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I. INTRODUCCIÓ I UNITAT TEMÀTICA
1. El rendiment físic com un fet multifactorial
El rendiment físic està influenciat per molts factors, que van des de l’aportació energètica –tant per la
via aeròbica com per les vies anaeròbiques– fins a l’estat d’ànim i la motivació que poden fer fallar a espor-
tistes d’altra banda ben dotats genèticament.
A l’esquema següent de Keul (1996) podem veure quins són els factors més importants:
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Figura 1. Factors ambientals versus genètics determinants
del rendiment esportiu. (Keul i cols., 1996)
2. Components genètics del rendiment físic
Cada vegada coneixem millor el genoma humà, només cal veure en la figura 2 la descodificació del
cromosoma 4 del codi genètic humà (cortesia d’US Department of Energy, “Human Genome Project”) i
com un gran nombre de malalties podran ser diagnosticades i tractades a partir d’aquest mapa genètic.

















En l’àmbit de la medicina de l’esport destacaríem dues línies importants: 
1) la localització de factors genètics associats a determinades patologies relacionades amb l’exercici físic i
la patologia associada al sedentarisme.
2) el paper dels gens en la determinació de les qualitats físiques condicionants del rendiment esportiu.
Així, per exemple, es coneix que existeix una relació entre les malalties cardiovasculars i la variació (po-
limorfismes) en el gen de l’enzim conversor d’angiotensina (ECA). Se sap que aquelles persones que són
homozigots per l’al·lel D tindran un major risc de desenvolupar una malaltia coronària i una hipertròfia
ventricular i les que tenen l’al·lel I tindran una millor resposta a l’entrenament de resistència.
Un altre camp de gran interès actual és el que fa referència a les causes de l’obesitat, i així se sap que
està influenciat per una determinada proporció entre l’estil de vida i els factors genètics. Referent als fac-
tors genètics, s’ha postulat que hi ha més de 50 gens implicats en el mapa genètic humà, ja sigui per ells
mateixos o per unions entre ells, i per tant, encara cal investigar molt per poder determinar quines asso-
ciacions són les que determinen en més gran mesura el risc de patir d’obesitat. Avui, però, podem dir, que
així com la variabilitat de la massa mineral òssia està en un 85 % aproximadament determinada genètica-
ment, el sobrepès i l’obesitat estan molt aprop del 50 %, i per tant, tenim moltes més possibilitats de can-
viar aquestes tendències modificant els altres factors implicats en l’etiopatogènia com els diferents estils de
vida, la quantitat d´exercici físic, la dieta etc.
La relació entre el que és innat i el que és adquirit s’ha estudiat mitjançant diferents estratègies com ara:
1) L’ epidemiologia genètica, on s’estudia la importància dels gens en la contribució de determinats feno-
tips mitjançant estudis amb germans bessons, monozigots (MZ) i dizigots (DZ) o estudis familiars de
diverses generacions. 
2) La identificació de marcadors genètics, tant a nivell d’ADN com d’enzims o proteïnes que se sap que
hi tenen alguna cosa a veure amb el rendiment físic i que permitran la recerca de sondes per a la iden-
tificació de portadors de variacions seqüencials d’ADN que permetran detectar futurs talents de l’es-
port.
Gràcies als primers estudis sobre la heretabilitat de diferents qualitats físiques coneixem, per exemple,
que la capacitat d’un individu per la velocitat està molt més condicionada pels gens que hem rebut del
nostres pares que la capacitat aeròbica i, per tant, del seu rendiment en proves de llarga durada. 
Així podem veure en la figura 3 diferents índexs d’heretabilitat (IH) que permeten estimar la im-
portància relativa de la influència genètica per un fenotip determinat, és a dir ens dóna una idea de la pro-
porció de la variació atribuïble a la genètica. Un valor de 1,00 voldria dir que tota la variació (100%) és
atribuïble al factor genètic i un 0,0 (0%) voldria dir que no hi ha cap component genètic. Aquest valor es
pot obtenir mitjançant l’estudi de bessons o de generacions de famílies a les quals se’ls realitzen diferents
proves i es miren les variacions que hi ha entre elles. Així, per exemple, quan més petites siguin les diferèn-
cies entre MZ d’una qualitat determinada i més grans entre els germans DZ, més gran serà la variació atri-
buïble al factor genètic. 
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Avui podem assegurar que la transmissió inherent de pares a fills del V
·
O2 màx. està entre un 40 i un
60 % del total de la variació fenotípica. En aquest moment no hi ha una clara evidència que el rendiment
físic de la via aeròbica vingui determinat per un sol gen. En aquest àmbit, dos estudis multicèntrics són
avui capdavanters en recerca científica en l’àmbit de la genètica i del rendiment físic: l’HERITAGE FA-
MILY STUDY i el GENATHLETE STUDY. 
El primer estudi ha tingut com a objectiu determinar el rol del genotip en la resposta cardiovascular,
metabòlica i hormonal en l’exercici físic de característiques aeròbiques, i per això es van utilitzar 90 famí-
lies caucasianes i 40 afroamericanes de més de tres generacions, sedentàries, sanes, entre 17 i 65 anys d’e-
dat, que realitzaven un entrenament de 60 sessions en cicloergòmetre durant 20 setmanes al 50-75% del
V
·
O2 màx. (Bouchard i cols., 1995). Aquest grup ha publicat recentment sobre quins són els cromosomes
humans que tenen major relació amb l’increment del rendiment físic valorat mitjançant el consum màxim
d’oxigen previ i posterior a l’entrenament: 1p, 2p, 4q, 6p, 8q, 11p, 14q (on q: braç llarg i p: braç curt)
(Bouchard i cols., 2000).
L’altre estudi analitza diferents enzims que, codificats per determinats gens, poden representar un
factor genètic que influeix per ell mateix o mitjançant unions de diversos gens a tenir un rendiment físic
més alt.
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Figura 3 . Diferents IH
Figura 4. Freqüència relativa de l’al·lel I del gen codificador de
l’enzim ECA en atletes anglesos de diferents modalitats
Així per exemple, podem veure en la figura 4 com aquells subjectes que tenen l’al·lel I (genotips I/D i
II) de l’enzim conversor de la angiotensina (ACE) situat al cromosoma 17q23 (Saul Myerson i cols.,
1999) tenen un millor rendiment esportiu en proves de llarga durada que el grup control i que el grup d’a-
quells que realitzen proves atlètiques on el factor de resistència aeròbica és menys important. 
Però, revisant la bibliografia, aquesta hipòtesi no sembla estar totalment consensuada si bé hi ha indi-
cis evidents. Alguns autors descriuen l’anterior vinculació: Montgomery HE i cols., 1998; Saul Myerson i
cols. 1999; Álvarez R i cols., 2000, i en canvi altres no la veuen: Taylor R i cols. 1999; Rankinen T i cols.
2000, per tant, s’ha de ser molt cautelós a l’hora de donar conclusions anticipades.
El cromosoma 22 (figura 5) també ha estat proposat per altres autors com a posseïdor de gens que co-
difiquen proteïnes que tenen a veure amb el rendiment esportiu. Així se sap que en el braç llarg trobem el
gen que controla el transportador de la glucosa, el transcriptor de la miosina o la pròpia mioglobina, però
també trobem autors que no corroboren aquesta hipòtesi (J. Gagnon i cols., 1999).
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Figura 5 . Mapa genètic del cromosoma 22
L’ altre cromosoma molt estudiat és el 6, un dels més petits i que avui sabem que en una zona del  seu
braç curt es troben els marcadors de la malaltia de l’hemocromatosi. Justament en aquesta porció telomèri-
ca (6p21.3) és on es troben els gens del sistema HLA que, segurament, són marcadors d’altres gens situats
als voltants i que, probablement, codifiquen enzims i proteïnes relacionades amb el metabolisme muscular.
El nostre grup va trobar que existia una associació entre la presència dels al·lels A2,A11 del locus A situat a
la regió p21.3 del Cr 6 humà i la potència aeròbica màxima o V
·
O2 màx. (Gil Rodas i cols., 1997).
Per tant, si bé avui s’ha descodificat el genoma humà, encara queda molt per saber mitjançant una go-
ta de sang si els nostres fills tindran predisposició a patir malalties cardíaques, o si arribaran a ser uns es-
portistes d’elit.
Dintre dels estudis genètics, també hi podem trobar d’aquells que intenten trobar diferències interra-
cials (comparant individus de races diferents) o intraracials (comparant individus d’una mateixa raça). Les
diferències genètiques més importants es donarien probablement en els estudis interracials. Cal destacar
l’aclaparador èxit esportiu en proves de fons de la població del nord i de l’est de l’Àfrica, mentre que la de
l’oest –i les persones amb antecedents familiars d’aquella zona, sobretot de l’època de l’esclavatge, com són
part de la població dels Estats Units d’Amèrica, del Canadà i del Carib,...– triomfen en les proves de més
curta durada; tot això evidencia el gran component genètic, que diferencia unes races d’altres.
Pel que fa a aquesta qüestió cal incidir en el fet que les persones “de color” no formen una raça –i en-
cara menys una raça homogènia–, sinó que tal com hem comentat des del punt de vista funcional, i tam-
bé des del punt de vista antropomòrfic, formen ètnies ben diferenciades, probablement força més diferen-
ciades que altres grups de persones, que pel seu menor temps d’existència no s’han pogut diversificar tant
–recordem l’origen africà de l’ésser humà–.
Nosaltres hem fet estudis tant intraracials (Rodas i cols. 1997; Rodas i cols., 1998) com interracials
(Garrido i cols., 1997; Rodas i cols., 1998) en què vam cercar respostes fisiològiques diferents condicio-
nades genèticament, i els seus marcadors; i també diferències fisiològiques entre races diferents. A més a
més, vam analitzar els efectes de l’exercici de predomini aeròbic sobre la contractibilitat miocàrdica i l’a-
parició de signes de fatiga (Serra-Grima i cols., 1992) i diverses pautes d’entrenament de predomini ana-
eròbic, l’aparició de fatiga i les diferències en el rendiment (Parra i cols., 2000), al marge de components
genètics.
L’eficiència energètica, o capacitat de realitzar més o menys treball amb una energia determinada, ha es-
tat força estudiada per les seves evidents repercussions en el rendiment, però tan sols coneixem un estudi
sobre el seu component genètic i és interracial (Saltin i cols., 1995), en el qual comparen l’eficiència de la
cursa entre atletes escandinaus i kenyans. No s’ha trobat cap estudi intraracial, per la qual cosa vam realit-
zar un estudi intraracial mitjançant el mètode de bessons per quantificar el component genètic de l’econo-
mia de la cursa (Rodas i cols., 1998).
3. Components ambientals del rendiment físic
Com ja hem vist, la genètica condiciona clarament les diferents variables que determinen el rendiment
físic, però això no vol dir que no puguin ser modificades per factors ambientals, que han estat força estu-
diats al llarg de la història i que per la gran extensió del tema no entrarem a revisar-los, però sí que cal des-
tacar: l’activitat física i l’entrenament (utilitzats des d’èpoques molt llunyanes, i cada vegada més impor-
tants pels clars avantatges epidemiològics que comporten); les modificacions dietètiques (cada vegada es-
tudiades més seriosament, sobretot a les darreres dècades, perquè és un camp molt interessant pels fisiò-
legs); el suport psicològic (també més emprat); el material esportiu, etc.
Respecte al V
·
O2 màx. sembla complir-se a l’Heritage Family Study, les hipòtesis que el principal com-
ponent genètic és matern –basat en la contribució materna al DNA mitocondrial– i que el component pa-
tern seria ambiental (Bouchard i cols., 1998).
Dins d’aquests components ambientals capaços de millorar el rendiment físic, hem fet estudis en el
camp de: l’entrenament, les modificacions dietètiques, el suport psicològic i la repercussió de l’entorn, que
posteriorment detallarem.
4. Interacció genètica-ambient
La genètica no tan sols condiciona els valors “de sortida” d’una variable concreta sinó que també con-
diciona la seva modificació per distints estímuls ambientals com l’entrenament, la dieta, ...
En aquest aspecte són molt importants els resultats del ja mencionat Heritage Study, en què es posa
clarament de manifest com la magnitud de l’augment de la potència aeròbica màxima, induït per un ma-
teix entrenament, està clarament lligada a la genètica ja que hi ha persones que l’incrementen molt més
que altres (Bouchard i cols., 1999).
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Per això, per pronosticar el rendiment esportiu no n’hi ha prou amb saber els valors inicials d’una va-
riable donada, sinó que també s’ha de saber si la persona que es valora respon millor o pitjor als diferents
estímuls que intenten fer que millori. O sigui, que unes variables són més susceptibles que altres de ser mi-
llorades, però també unes persones són més capaces que altres de millorar una variable concreta.
5. Complexitat de la valoració del rendiment físic i possibles errors metodològics
D’altra banda, davant de la possibilitat de fer una valoració de millora o empitjorament que no sigui re-
al, i com que les determinacions de lactat plasmàtic per micromètode és un dels mètodes més utilitzats, vam
fer un estudi comparatiu de les mostres de sang arterialitzada extretes de dos llocs en teoria equivalents: el
lòbul de l’orella i la punta del dit, i es va poder apreciar que no eren idèntiques (Feliu i cols., 1999).
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II OBJECTIUS
L’objectiu de la tesi ha estat polièdric, ja que el rendiment físic es multifactorial. S’han intentat enri-
quir els coneixements sobre això utilitzant diverses metodologies de les més vàlides; i s’ha intentat aportar
nous coneixements tant en la vessant genètica com en l’ambiental.
III RESULTATS
RESUMS DELS TREBALLS 
1. Could The A2a11 Human Leucocyte Antigen Locus Correlate With Maximal Aerobic Power?
Gil Rodas, Guadalupe Ercilla, Casimiro Javierre, Eduardo Garrido, Mar Calvo, Ramon Segura
i Josep Lluís Ventura
Clinical Science 1997; 92: 331-3
Abstract
The power of the aerobic metabolic pathway correlates well with successful phy-
sical performance in endurance sports events. The ability to alter the pathway th-
rough training presents well-known limitations, and consequently a good gene-
tic endowment is essential to participate in elite sporting activities.
In 32 subjects (16 healthy pairs of male twin sportsmen, 8 monozygotic and 8
dizygotic) zygosity was determined by means of the genetic analysis of human
leucocyte antigen (HLA) system specificities at class I and II loci and other gene-
tics variants. The subject performed a progressive exercise test on a treadmill to
ascertain the maximal oxygen uptake (V
·
O2 max), measured by an automatic bre-
ath-breath analyzer. We have considered the relation ship between the A,B and C
loci of the HLA system and V
·
O2 max.
We found a high correlation between the presence of both HLA A2 and A11 and
V
·
O2 max. In the A2A11 group (n=6) we found a V
·
O2 max. (mean±SD) equal to
71± 4 ml·min-1·kg-1. The group without this pair of alleles (n=26) showed a
much lower aerobic power (58 ± 5 ml·min-1·kg-1).
Differences between the two groups were found to be largely significant (P <
0.001). It is noteworthy that in two pairs of dizygotic twins, the higher V
·
O2 max
value correspond to the twin with the A2A11 allele.
The very marked concordance between the presence of the A2A11 locus of the
HLA system and the V
·
O2 max could be of great interest for the identification of
outstanding performers.
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Key words: aerobic metabolism, human leucocyte antigen system, physical performan-
ce, twins.
Resum
La potència aeròbica màxima correlaciona correctament amb un rendiment físic
alt en esdeveniments esportius de resistència. La capacitat de modificar-la per
mitjà de l’entrenament presenta limitacions conegudes i, en conseqüència, és es-
sencial un entorn genètic adient per participar en activitats esportives d’elit. 
En 32 individus (16 parelles sanes d’esportistes bessons masculins, 8 monozigots
i 8 dizigots) es determinava la zigocitat per mitjà d’una anàlisi genètica del siste-
ma antigen leucòcit humà (HLA) especificat en els loci classe I i II i altres va-
riants genètiques. L’individu realitzava un test progressiu sobre una cinta ergomè-
trica per determinar el consum màxim d’oxigen (V
·
O2 màx.), mesurat per un
analitzador de gasos automàtic respiració a respiració. Hem considerat la relació
entre els loci A, B y C del sistema HLA i el V
·
O2 màx.
Trobem una forta correlació entre la presència de l’HLA A2 i l’A11 i el VO2 màx.
En el grup A2A11 (n=6) trobem un V
·
O2 màx. (mitjana ± DE) igual a 71 ± 4
ml·min-1·kg-1. El grup sense aquest parell d’al·lels (n=26) mostrava una menor
potència aeròbica (58 ± 5 ml·-1·kg-1).
Les diferències entre ambdós grups eren clarament significatives (p<0,001). En
dues parelles de bessons dizigots el valor més alt de V
·
O2 màx. correspon als bes-
sons amb els al·lels A2A11.
La molt marcada concordança entre la presència del locus A2A11 del sistema
ALH i el V
·
O2 màx. podria ser de gran interès per a la identificació dels talents es-
portius. 
Paraules clau: metabolisme aeròbic, sistema antigen leucòcit humà, rendiment físic,
bessons.
Comentari
L’estudi mencionat semblava indicar que l’A2A11 del sistema HLA pot ser un marcador prou atractiu
de la capacitat d’arribar a aconseguir valors alts de potència aeròbica màxima. A partir d’aquí era impor-
tant veure si aquest probable marcador era present en esportistes amb grans valors de potència aeròbica
màxima, com és el cas dels fondistes d’elit. Això és el que vàrem fer en el següent treball.
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2. A2a11 Human Leucocyte Antigen Locus Is Not Present In Athletes With High Aerobic Power. 
Gil Rodas, Guadalupe Ercilla, Casimiro Javierre, Eduardo Garrido, Assumpta Estruch, Ramon
Segura, Josep Lluís Ventura
Enviat al British Journal of Sports Medicine
Abstract
In a previous study we found a high correlation between the presence of A2,A11
antigens in locus A of the human leucocyte antigen (HLA) and high maximal ae-
robic power (V
·
O2 max) in twin brothers.
Nine top-class national endurance athletes who achieved a V
·
O2 max near or abo-
ve 70 ml·min-1·kg-1 in a maximal treadmill stress testing were selected with the
aim to determine HLA class I polymorphism by means of the serologic standard
microlymphocytoxicity test.
None of athletes studied showed both A2,A11 antigens, while 5 of them (55%)
were probably homozygous for HLA A2 locus, higher than expected according
to Hardy Weinberg’s law.
The absence of the A2,A11 antigens of the HLA system in this sample of high
aerobic power athletes suggests that it can not be of use as a marker to detect po-
tential endurance in humans but that perhaps it is related to other HLA haploty-




Key Words: maximal oxygen uptake, human leukocyte antigen system, genetic varia-
tion, short arm of chromosome 6.
Resum
En un estudi previ realitzat en un grup de germans bessons vam trobar una alta
correlació entre la presència dels antígens A2, A11 del locus A del sistema anti-
gen leucocitari humà (HLA) i la potència aeròbica màxima (V
·
O2 màx.). 
Nou atletes espanyols d’èlit que havien obtingut valors alts de V
·
O2 màx. igual o
superiors a 70 ml·min-1·kg-1 en una prova d’esforç sobre la cinta ergomètrica, van
ser seleccionats per determinar els polimorfismes de la classe I del sistema HLA
mitjançant tests serològics estàndards de microlinfocitotoxicitat.
Cap dels atletes estudiats va presentar ambdós antígens A2, A11, però cinc d’ells
(55 %) eren probablemente homozigots pel locus A2, més del que s’esperava, te-
nint en compte la llei de Hardy Weinberg. 
L’absència dels antígens A2,A11 del sistema HLA en aquesta mostra d’atletes
amb alts valors de potència aeròbica màxima, suggereix que no podem utilit-
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zar-los com a marcadors genètics per a la detecció d’humans que potencialment
tenen una gran resistència aeròbica, però potser estan relacionats amb altres




Paraules clau: consum màxim d’oxigen, sistema antigen leucocitari, variació genètica,
braç curt cromosoma 6. 
Comentari
Un cop determinat en el primer article que podria existir una correlació entre l’alt V
·
O2 màx. i la
presència o absència dels antígens A2A11 del sistema HLA, vam voler trobar aquesta correlació amb es-
portistes de alt nivell: corredors de fons. No vam trobar aquesta correlació, i en principi aquest fet exclou
la possibilitat d’utilitzar aquest paràmetre com a senyal genètic per detectar en els humans característiques
genètiques predeterminades per assolir un alt rendiment en proves de resistència, però caldria matiçar i dir
que cinc individus (55%) eren probablement homozigots (no es pot assegurar perquè no tenim estudis fa-
miliars, i la determinació és qualitativa i no quantitativa) per al locus A2 del HLA, una prevalènça major
de l’esperada d’acord amb la llei de Hardy Weinberg. Això suggereix que un gen localitzat en el braç curt
del cromosoma 6 en una unió desequilibrada amb el locus A podria estar relacionat amb l’alt V
·
O2 màx.,
de manera similar al descobriment recent d’un gen candidat (HLA-H) que provoca hemocromatosi genè-
tica i es localitza en el mateix braç curt del cromosoma 6 proper a la zona de la classe I de la HLA(5). En
bessons monozigots, aquest locus es troba en el mateix cromosoma que els gens HLA, però en una pobla-
ció aleatòria, aquest gen podria associar-se amb una altre haplòtip HLA, preferentment A2, present en do-
ble dosi en individus amb un alt V
·
O2 màx.
Tanmateix, es necessitaran més treballs per determinar si aquesta hipòtesi es manté més enllà del grup
estudiat aquí i per explorar els mecanismes subjacents a aquestes observacions. D’acord amb les nostres
troballes, si volem buscar gens localitzats en la proximitat del sistema HLA (probablement codificadors
dels enzims relacionats amb el metabolisme oxidatiu del múscul) el que hem de fer es traçar un mapa de la
regió telomèrica del locus A situat a la regió p 21,3 del cromosoma 6.
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3. Heretabilitat de la flexibilitat: Un estudi realitzat amb germans bessons.  
Gil Rodas, Gerard Moras, Assumpta Estruch, Josep Lluís Ventura
Apunts. Medicina de l’Esport 1997; 128: 21-7
Abstract
Flexibility (FL) defined as the scope of movement of one or several joints is a fac-
tor of sport performance, which is determined by age, gender, training, anthro-
pomorphic characteristics and genetic factors, of which very little has been stu-
died. Method: To establish the relative importance of genetic and environmental
influence on flexibility, we have studied the component, using the Heritability
Index (HI at a value of 1.0 indicates that 100% of the variation would be due to
genetic variation) in 24 sportsmen split into 12 pairs of twin brothers (6 mo-
nozygotes and 6 dizigotes), who did not have any significant perinatal or envi-
ronmental differences. Zygosity was determined by genetic analysis of the leu-
kocyte human antigen system (LHA), especially the class I and II loci, and other
genetic variants . To calculate the FL, the subjects underwent an indirect flexo-
metric test for the trigonometric calculation of the angle of aperture of the esca-
pulohumeral (FL,SHA) and coxo femoral joints (FL,CFA), this later broken
down into the horizontal and sagittal fields, for active and forced passive move-
ments and for both legs. RESULTS: We do not find significant differences in the
age and anthropomorphic measurements between the two groups (MZ and
DZ). The HIs which were statistically significant for F 6,6 (DZ·MZ-1) over 4.2
and P< 0.05, are the FL, CFA in the transversal plane for open Iegs and active
(0.82) and forced passive (0.77) movement, and in the sagittal plane for the right
leg in active movement (0.78). CONCLUSION: We conclude that the genetic
influence of flexibility is substantial, especially for the coxofemoral joint (75%)
and mainly of the right leg, and our study corroborates the previous results yiel-
ded by family studies, at least for the target public of our research.
Key words: Heritability, Flexibility, Twin Brothers.  
Resum
La flexibilitat (FL) definida com el rang d’amplitud de moviment d’una o diver-
ses articulacions, és un factor del rendiment esportiu que ve determinat per l’e-
dat, el sexe, l’entrenament, les catacterístiques antropomètriques i els factors
genètics dels quals s’ha estudiat molt poc. MÈTODE: per descobrir la importàn-
cia relativa de la influència genètica i ambiental en la flexibilitat, hem estudiat el
component genètic utilitzant l’Índex d’Heretabilitat (IH= un valor de 1.0 indica
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que el 100% de la variació seria deguda a variació genètica) a 24 subjectes barons
i esportistes dividits en 12 parelles de germans bessons –6 monozigots i 6 dizi-
gots–, que no presentaven diferències perinatals ni ambientals significatives. La
zigositat es va determinar mitjançant l’anàlisi genètica del sistema antigen humà
leucocitari (HLA), específicament els locus de la classe I i II, i altres variants ge-
nètiques. Per al càlcul de la FL els subjectes van realitzar un test flexomètric indi-
recte per mitjà del càlcul trigonomètric de l’angle d’obertura de les articulacions
escapulohumeral (FL, AEH) i coxofemoral (FL, ACF), aquesta darrera desglos-
sada en el camp horitzontal i sagital, per moviments actius i passius forçats i per
ambdues cames. RESULTATS: No trobem diferències significatives pel que fa a
l’edat i a les mesures antropomètriques entre els dos grups (MZ i DZ). Els IH
que van ser estadísticament significatius per F6,6 (Dz·Mz-1) superior a 4.2 i
P<0.005, són el FL, ACF en el pla transversal per cames obertes i moviment ac-
tiu (0.82) i passiu forçat (0.77) i en el pla sagital per la cama dreta en moviment
actiu (0.78). CONCLUSIONS: Nosaltres concloem que la influència genètica
de la flexibilitat és substancial, sobretot de l’articulació coxofemoral (75%) i pre-
ferentment de la cama dreta, i que almenys per la població que hem estudiat el
nostre estudi corrobora els resultats anteriors fets amb estudis familiars.
Paraules clau: Heretabilitat, Flexibilitat, Germans bessons.
Comentari
Amb aquest treball comprovem la important càrrega genètica en la flexibilitat, similar a l’obtinguda
amb estudis amb altres metodologies, i a més, precisem a quines articulacions és més gran el component
genètic.
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4. Heritability of running economy. A study made on twin brothers. 
Gil Rodas, Mar Calvo, Assumpta Estruch, Eduardo Garrido, Guadalupe Ercilla, Antoni Arcas,
Ramon Segura i Josep Lluís Ventura. 
European Journal of Applied Physiology 1998; 77:511-6
Abstract
Running economy (RE), defined as the steady-state of oxygen uptake (V
·
O2) for
a given running velocity, is a factor of sports performance the genetic component
of which has seldom been reported to date. We studied this component using a
heritability index (HI) in a group of 32 male twins, 8 monozygotic (MZ) and 8
dizygotic (DZ) pairs, all sportsmen with similar perinatal and environmental
backgrounds. Zygocity was determined by the identity of erythrocyte antigenic,
protein and enzymatic polymorphism, and human leukocyte antigen serologic
types between co-twins. The subjects exercised twice on a treadmill, once until
exhaustion and again at sub maximal intensities. Pulmonary gas exchange was
measured continuously using an automatic analyzer system during both tests.
Blood samples were obtained during both tests. Blood samples were obtained
during the recovery period to determine lactate concentrations. No significant
differences were observed between MZ and DZ, in respect of RE at any speed or
in maximal V
·
O2 relative to body mass. Nevertheless, significant HI (P < 0.005)
was found in maximal lactate concentrations (HI = 0.75) and in respiratory
equivalent for oxigen at two speeds, 7 Km·h-1 (HI = 0.71) and 8 Km·h-1 (HI =
0.79), differences which probably suggest that there are differences in RE. In
conclusion, we did not detect a genetic component in RE or in maximal oxigen
uptake, but a genetic component for markers of anaerobic metabolism was pre-
sent.
Key words: aerobic metabolism, genetic endowment, oxygen uptake, energy cost, twins
and exercise. 
Resum 
L’economia de la cursa (EC) definida com el consum d’oxigen en estat estable
(V
·
O2) per a una velocitat donada de cursa, és un factor de rendiment esportiu
del qual el component genètic no ha estat descrit fins a l’actualitat. Hem estudiat
aquest component utilitzant un Índex d’Heretabilitat (IH) en un grup de 32 bes-
sons masculins, 8 monozigots (MZ) i 8 dizigots (DZ), tots ells esportistes amb
uns condicionants perinatals i ambientals similars. La zigocitat es determinava
per la identitat dels antígens eritrocitaris, per un polimorfisme proteic i enzimà-
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tic, i per uns tipus serològics antígens del leucòcit humà entre els cobessons. Els
subjectes s’exercitaven dues vegades sobre una cinta contínua, una fins a quedar
exhausts i una altra intensitat submàxima. El canvi gasós pulmonar es mesurava
de manera contínua utilitzant un sistema d’anàlisi automàtica. En ambdós tests,
s’obtenien mostres de sang durant el període de recuperació per determinar les
concentracions de lactat. No es van trobar diferències significatives entre MZ i
DZ, en relació amb l’EC a qualsevol velocitat o a màximes de V
·
O2 relatives a la
base corporal. Tanmateix es va trobar un significatiu IH (p < 0,005) en concen-
tració màxima de lactat (IH = 0,75) i en equivalències respiratòries per a l’oxigen
a dues velocitats, 7 km·h-1 (IH = 0,71) i 8 km·h-1 (IH = 0,79), distincions que
probablement suggereixen diferències en l’EC. Concloent: no detectem un com-
ponent genètic en EC ni en el consum màxim d’oxigen, però hi ha un compo-
nent genètic en els registres del metabolisme anaeròbic.
Paraules clau: metabolisme aeròbic, consum d’oxigen, dotació genètica, cost energètic,
bessons i exercici.
Comentari
Saltin et al. havien trobat en un estudi interracial (escandinaus i kenyans) que hi havia diferències en
l’economia de la cursa entre els dos grups. Nosaltres, en aquest pioner estudi intraracial, no hi trobem di-
ferències significatives. De totes maneres com que l’EC es determina habitualment pel consum d’oxigen
en fase estable i s’aprecien augments de la concentració del lactat plasmàtic –amb un component heredita-
ri significatiu–, resulta que calculada i afegida l’aportació energètica per la via làctica podria resultar que sí
que hi hagués un component hereditari en l’EC.
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5. Heritability of the response of explosive power and anaerobic capacity.
Mar Calvo, Gil Rodas, Miguel Vallejo, Asunción Estruch, Antoni Arcas, Casimiro Javierre,
Ginès Viscor, Josep Lluís Ventura.
Acceptat a la revista European Journal of Applied Physiology
Abstract
There is a disparity in the information about the heritability of the response of
muscle anaerobic metabolism to exercise and explosive power as well as a lack of
information about the genetic determinants of this form of work, measured with
the different specific physical tests. We applied a battery of some of the com-
monly employed procedures (Erojump, Wingate, maximal accumulated oxygen
deficit, oxigen debt and delta lactate ) to a group of 32 Caucasian male twins, 8
monozygotic and o dizygotic pairs, with similar environmental backgrounds.
Results were studied using a heritability index (HI). Zygosity was determined by
the identity of erythrocyte antigens, protein and enzymatic polymorphism and
human leucocyte antigen serologic types between co-twins. Significant HI values
(P>0.005) were found in the following tests: maximal 5 s power (HI = 0.74) and
total power 30 s (HI = 0.84) in the Wingate test, maximal lactate (HI = 0.82)
and delta lactate (HI = 0.84) in the maximal progressive test, as well as in the se-
cond (HI=93) and in the third min (HI=0.92) of recovery, which express the
oxygen debt alactacid component. In this intra-racial study, the most relevant
findings were : 1) significant HI values for many of the variables studied; 2) the
HI values of the parameters used to evaluated explosive power were higher than
those of lactic capacity and 3) the HI of certain variables from different test me-
asuring, in theory, similar qualities, were different.
Key words: genetic endowment, anaerobic metabolism, twins, exercise
Resum 
Hi ha una disparitat en la informació sobre la influència de l’herència en la res-
posta del metabolisme anaeròbic del múscul en l’exercici i la força explosiva, així
com una manca d’informació sobre els determinants genètics d’aquesta forma de
treball, mesurats en diferents tests físics específics. Hem aplicat una bateria d’al-
guns dels procediments habitualment utilitzats (Ergojump, Wingate, dèficit mà-
xim d’oxigen acumulat, deute d’oxigen i delta lactat) a un grup de 32 bessons
caucasians (homes), 8 monozigots i 8 dizigots, en condicions ambientals simi-
lars. Els resultats s’estudiaven utilitzant un Índex d’Heretabilitat (IH). La zigoci-
tat es determinava per la identitat dels antígens eritrocitaris, per un polimorfisme
22
proteic i enzimàtic, i per uns tipus serològics antígens del leucòcit humà entre
els cobessons. Valors d’IH significatius (p<0,005) es van trobar en els següents
tests: potència màxima 5 s (IH = 0,74) i potència total 30 s (IH = 0,84) en el test
de Wingate; màxim de lactat (IH = 0,82) i delta lactat (IH = 0,84) en el test pro-
gressiu màxim, així com en el segon (IH = 0,93) i en el tercer (IH = 0,92) minut
de recuperació, que expressa el component alactacit del deute d’oxigen. En
aquest estudi intraracial, les troballes més rellevants van ser: 1) valors d’IH signi-
ficatius per a la majoria de les variables estudiades; 2) els valors d’IH dels parà-
metres utilitzats per avaluar el poder explosiu eren més grans que la capacitat làc-
tica; 3) l’IH de certes variables de diversos tests, que mesuraven en teoria quali-
tats similars, eren diferents.
Paraules clau: dotació genètica, metabolisme anaeròbic, bessons, exercici.
Comentari
Aquest estudi aporta més profunditat al coneixement del component genètic de la potència explosiva i
del metabolisme anaeròbic en l’esforç físic, i és un estudi intraracial, ja que les diferències interracials són
molt més clares. Cal destacar sobretot el gran pes de l’herència en general, però cal dir que és més impor-
tant en els tests de curta durada que en els de llarga durada i la diferent heretabilitat de variables de diver-
sos tests que en teoria mesuren el mateix, cosa que no deu ser del tot veritat.
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6. Cardiorespiratory response to exercise in elite Sherpa climbers transferred to sea level.
Eduardo Garrrido, Gil Rodas, Casimiro Javierre, Ramon Segura, Assumpció Estruch,
Josep Lluís Ventura.
Medicine and Science In Sports and Exercise 1997; 7:937-42
Abstract
Himalayan Sherpa are well know for their outstanding physical performance du-
ring ascents to the highest summits. To cast some light on this subject, we eva-
luated the cardiorespiratory response during exercise at sea level of six of the
most acknowledged Sherpa climbers, mean age (±SD) 37 (±7) yr. old. Conti-
nuous electrocardiogram and breath-by-breath pulmonary gas exchange until ex-
haustion were obtained by following the Bruce protocol. We detected a maximal
oxygen uptake (V
·
O2 max) of 66.7 (±3.7) mL·min-1·kg-1, maximal cardiac fre-
quency of 199 (±7) beats·min-1, and ventilatory anaerobic threshold at 62 (± 4)
% of V
·
O2 max. These factors could help to explain the greater performance level
shown by several elite climbers of this ethnic group, The high functional reserve
demonstrated by this very select group of highlanders could be associated with
natural selection and with special physiological adaptations probably induced by
long-training in a hostile environment.
Key words: highlanders, oxygen uptake, heart rate, anaerobic threshold, altitude, hy-
poxia, mountain climbing.
Resum
Els xerpes de l’Himàlaia són ben coneguts per la seva actuació física excepcional
durant ascensions als cims de gran altitud. Per saber quelcom sobre aquest tema,
hem avaluat la resposta cardiorespiratòria de 6 dels més coneguts xerpes durant
d’exercici a nivell del mar, amb una mitjana d’edat (±DE) de 37 anys (±7). S’ob-
tenien el registre electrocardiogràfic i els canvis de gasos pulmonars mitjançant
un analitzador automàtic, respiració a respiració, fins a quedar exhausts seguint
el protocol de Bruce. Hem detectat un consum màxim d’oxigen (V
·
O2 màx.) de
66,7 (±3,7) mL·min-1·kg-1, una freqüència cardíaca màxima de 199 (±7) ba-
tecs·min-1, i un llindar anaeròbic ventilatori de 62% (±4) de V
·
O2 màx. Aquests
factors podrien ajudar a explicar l’excel·lent nivell d’actuació de diversos escala-
dors d’elit d’aquest grup ètnic. La gran reserva funcional demostrada per aquest
selecte grup d’alpinistes podria associar-se amb la selecció natural i les adapta-
cions fisiològiques especials induïdes probablement per un llarg entrenament i
per un ambient hostil.
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Paraules clau: alpinistes, consum d’oxigen, altitud, hipòxia, escalada, ritme cardíac,
llindar anaeròbic.
Comentari
En aquest cas hem estudiat el metabolisme aeròbic i la tolerància a càrregues físiques altes en un grup
d’homes de l’ètnia xerpa que no seguien cap entrenament especial, però que tenien globalment el més
gran historial alpinístic conegut. Les dades foren prou concloents: tant la seva potència com la resistència
aeròbica eren molt importants –al voltant d’un 70% més de l’habitual en una població caucasiana estàn-
dard–. Això fa ben palès: a) que aquests grans valors són per un component genètic, ja que el factor am-
biental no pot justificar-los de cap manera i b) que el metabolisme aeròbic durant l’esforç, si bé, evident-
ment, no és l’únic determinant del rendiment en altitud –ja que el rendiment, i mes encara en situacions
complexes i variants, és sempre multifactorial–, sí que deu tenir una importància considerable, el que fins
ara alguns estudis havien rebutjat, dient que hi havia bons escaladors amb consums màxims d’oxigen poc
importants.
25
7. Normoxic ventilatory response in lowlander and Sherpa elite climbers. 
Gil Rodas, Casimiro Javierre, Eduardo Garrido, Ramon Segura, Josep Lluís Ventura
Respiration Physiology 1998; 113:57-64
Abstract
The differences in ventilatory response to exercise of some highland ethnic com-
munities is a controversial issue. We have evaluated the differences in ventilatory
response to exercise at sea level between two groups of elite climbers, four Hima-
layan Sherpas (S) and four Caucasian lowlanders (C), after descent from extreme
altitude. All of them performed a progressive-intensity exercise on a treadmill
under normoxic conditions. Pulmonary gas exchange was obtained until exhaus-
tion by means of an automatic gas - analyzer system. Significant differences in
expired ventilation and carbon dioxide production were found between the two
groups, the VE·V
·
O2-1 being lower in the S at rest (41.9 ± 5) in comparison with
C (48.7 ± 9) (P < 0.05), higher at medium loads (S = 28.2 ± 4 vs C= 25.7 ± 2;
P< 0.05) and reaching similar values at higher loads (S= 34.5 ± 2 vs. C= 35.6 ±
4; NS). We conclude that the special ventilatory response observed in these high-
landers could explain their adaptation to altitude, allowing higher oxygen blood
saturation at medium working loads and reducing the risk of neurological injury
caused by a high ventilatory response when exercising at high intensity effort un-
der extreme altitude environment.
Key words: Acclimatization, high altitude, exercise; altitude, exercise, highlanders vs.
lowlanders; Exercise, high-altitude acclimatization; gas exchange, pulmonary; mam-
mals, humans.
Resum 
Les diferències en la resposta ventilatòria durant l’exercici d’algunes comunitats
ètniques de muntanya són un tema controvertit. Hem avaluat les diferències en
la resposta ventilatòria durant l’exercici a nivell del mar entre dos grups d’alpinis-
tes d’elit, quatre xerpes (X) de l’Himàlaia i quatre caucasians (C) habitants de te-
rres baixes, després de baixar d’altitud extremes. Tots realitzaven un exercici d’in-
tensitat progressiva sobre un tapís rodant sota condicions nòmades. El canvi de
gas pulmonar s’obtenia quan estaven exhausts per mitjà d’un sistema analitzador
automàtic de gas. Es van trobar diferències significatives en l’espiració i en la pro-
ducció de diòxid de carboni en ambdós grups, essent el VE·V
·
O2-1 menor en els
xerpes en descans (41,9 ± 5) en comparació als caucasians (48,7 ± 9) (p<0,05),
major en les càrregues mitges (X = 28,2 ± 4 versus C = 25,7 ± 2; p<0,05) i valors
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similars en les càrregues altes (X = 34,5 ±2 versus C= 35,6 ± 4; NS). Concloent:
la resposta especial ventilatòria observada en aquests alpinistes podria explicar la
seva adaptació a l’altitud permetent una major saturació d’oxigen a la sang en
càrregues de treball mitjanes i reduint el risc de problemes neurològics causats
per una resposta ventilatòria alta quan es treballa amb esforços d’intensitat eleva-
da sota ambients d’extrema altitud.
Paraules clau: aclimatació, altitud elevada, exercici; altitud, exercici, homes de mun-
tanya versus homes de terres baixes; exercici, aclimatació a les alçades elevades; canvi
de gas, pulmonar; mamífers, homes.
Comentari
L’evidència històrica i diversos estudis mostren que els xerpes tenen, d’una banda, un gran rendiment
físic en altitud i, de l’altra, que la repercussió neurològica de la hipòxia en altitud és menor que en els cau-
casians. Els resultats d’aquest treball –on es van trobar clares diferències en el comportament ventilatori
durant l’esforç– poden donar part de la justificació d’aquesta realitat. 
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8. The effect of prolonged physical exercise on ventricular function.
Josep Serra Grima, Ignaci Carrió, Manel Estorch, Eugenio Trilla, Luis Berna,
Carlos Martínez-Dunker, Gil Rodas.
International Journal of Sports Cardiology 1992; 1:79-82
Abstract
The aim of this study is to evaluate alterations of the ventricular function in
long-distance runners. A radio nuclide ventriculography was recorded at rest and
immediately after the athletes ran during 2 h. 30 min. There was a significant
difference between basal heart rate and mean heart rate post-exercise. The systo-
lic time was significantly longer after race (P< 0.005). There was not a difference
between ejection fraction at rest and post-exercise. The etiology of this pheno-
menon is unknown.
Key words: long-distance runners, ventricular function, myocardial scintigraphy.
Resum 
L’objectiu d’aquest estudi consisteix en avaluar les alteracions de la funció ventri-
cular en corredors de llarga distància. Es va gravar una ventriculografia radionu-
clear en descans i una altra immediatament després que els atletes haguessin co-
rregut dues hores i mitja. Hi havia una diferència significativa entre el ritme car-
díac basal i la mitjana del ritme cardíac postexercici. El temps sistòlic era signifi-
cativament major després de la cursa (p<0,005). No hi havia una diferència entre
la fracció d’expulsió en descans i postexercici. L’etiologia d’aquest fenòmen és
desconeguda. 
Paraules clau: corredors de llarga distància, funció ventricular, escintigrafia miocar-
dial.
Comentari
En aquest cas es posa de manifest un fet no evidenciat en la recerca fins ara, que podríem definir com
a fatiga cardíaca, ja que es troba que després d’un esforç físic important, el rendiment cardíac minva. La
causa no està determinada, ja que el metabolisme energètic del múscul cardíac és bastant diferent del me-
tabolisme del múscul esquelètic. 
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9. Efectes de l’entrenament anaeròbic en el múscul esquelètic
Joan Parra, Gil Rodas
Apunts. Medicina de l’Esport 1998; 129: 27-36
Abstract 
The skeletal muscle is a highly adaptable tissue and responds quickly to stressing
situations by means of hypertrophy and atrophy mechanisms. Its plasticity is res-
tricted by motor neurons and its synaptic order. Despite all this, the modifica-
tions induced to the muscular tissue can be extensive enough and try to be a re-
flex of what has provoked them.
This way, with a well-programmed training, it would have to be possible to im-
prove the specific muscular characteristics, such as speed. But those criteria can-
not be generalised due to the considerable populational differences.
Korni and cols. described that anaerobic performance, as well as the hystochemi-
cal and biochemical characteristics of the muscle, exhibited a substantial interin-
dividual variability.
Age, sex, training level and heredity are factors that influence in a great manner
on the diversity among individuals, both on anaerobic performance and on the
size of muscular fibres or on the enzymatic activities. However, even thought the
genetic component is considerably large, the muscle seems to have a disputably
wide margin of adaptation to improve with training.
Key words: Phosphocreatine, glycogen, lactate, glucolitis, sporting performance, speed.
Resum
El múscul esquelètic és un teixit altament adaptable i respon ràpidament a situa-
cions d’estrès mitjançant mecanismes d’hipertròfia o d’atròfia. La seva plasticitat
ve restringida per l’adaptabilitat de les motoneurones i la seva ordenació sinàpti-
ca,. Malgrat tot, les modificacions induïdes al teixit muscular poden ser prou ex-
tenses i tracten de ser un reflex d’allò que les ha provocat. D’aquesta manera,
amb un entrenament ben programat, hauria de ser possible millorar característi-
ques musculars específiques, com la velocitat. Però, aquests criteris no es poden
generalitzar a causa de la considerable diferència poblacional. Komi i cols. van
descriure que el rendiment anaeròbic, així com les característiques histoquími-
ques i bioquímiques del múscul, exhibien una gran variabilitat interindividual.
Edat, sexe, nivell d’entrenament i herència són factors que influeixen fortament
en la diversitat entre els individus, tant en el rendiment anaeròbic com en la mi-
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da de les fibres musculars o en les activitats enzimàtiques. Però encara que la
component genètica és força gran, el múscul sembla disposar d’un marge prou
ampli d’adaptació per poder millorar amb entrenament.
Paraules clau:Fosfocreatina, glicogen, lactat, glucòlisi, rendiment esportiu, velocitat
Comentari
El rendiment esportiu d’una gran part de les modalitats esportives es veu afectat i es determinant per la
capacitat d’adaptació i millora del múscul a l’esforç anaeròbic. A diferència de les adaptacions aeròbiques
amb un component extra-muscular molt alt, la sensibilitat a l’entrenament anaeròbic requereix de la com-
prensió dels mecanismes de que disposa el múscul per suportar aquest ritme de treball mecànic (alta fre-
qüència i intensitat). En aquest article es fa un recull i anàlisi de l’adaptació del múscul a diferents models
d’entrenament i els seus efectes a nivell cel·lular; posant de manifest la plasticitat de les respostes del teixit
muscular a l’esforç anaeròbic.
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10. A short training programme for the rapid improvement of both aerobic and anaerobic metabolism. 
Gil Rodas - Josep Lluís Ventura - Joan A. Cadefau - Roser Cussó - Joan Parra
European Journal of Applied Physiology 2000; 82:480-6
Abstract 
The aim of this study was to evaluate the changes in aerobic and anaerobic meta-
bolism produced by a newly devised short training programme. Five young male
volunteers trained daily for 2 weeks on a cycle ergometer. Sessions consisted of
15-s all-out repetitions with 45-s rest periods, plus 30-s all-out repetitions with
12-min rest periods. The number of repetitions was gradually increased up to a
maximum of seven. Biopsy samples of the vastus lateralis muscle were taken be-
fore and after training. Performance changes were evaluated by two tests, a 30-s
all-out test and a maximal progressive test. Significant increases in phosphocrea-
tine (31%) and glycogen (32%) were found at the end of training. In addition, a
significant increase was observed in the muscle activity of creatine kinase (44%),
phosphofructokinase (106%), lactate dehydrogenase (45%), 3-hydroxy-acyl-
CoA dehydrogenase (60%) and citrate synthase (38%). After training, perfor-
mance of the 30-s all-out test did not increase significantly, while in the maximal
progressive test, the maximum oxygen consumption increased from mean (SD)
57.3 (2.6) ml · min-1 · kg-1 to 63.8 (3.0) ml · min-1 · kg-1, and the maximum load
from 300 (11) W to 330 (21) W; all changes were significant. In conclusion, this
new protocol, which utilises short duration, high loads and long recovery pe-
riods, seems to be an effective programme for improving the enzymatic activities
of the energetic pathways in a short period of time.
Resum
L’objectiu d’aquest estudi consisteix en avaluar els canvis en el metabolisme aerò-
bic i anaeròbic produïts per un nou programa curt d’entrenament. Les sessions
consisteixen en repeticions de 15 seg màximes amb 45 seg de període de descans,
més repeticions de 30 seg al màxim amb períodes de 12 minuts de descans. El
nombre de repeticions anava incrementant-se gradualment fins a un màxim de
7. Es van prendre mostres de biòpsia del múscul vastus lateralis abans i després de
l’entrenament. Es van avaluar canvis en els resultats mitjançant dos tests, un test
màxim de 30 seg i un test màxim progressiu. Es van trobar increments significa-
tius en la fosfocreatina (31%) i en el glicogen (32%) al final de l’entrenament. A
més, es va observar un increment significatiu en l’activitat muscular de creatina
cinasa (44%), de fosfofructocinasa (106%), d’hidrogenasa (45%), de 3-hidroxia-
cil-CoA-deshidrogenasa (60%) i de citrat sintasa (38%). Després de l’entrena-
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ment, els resultats del test de 30 seg màxim, no van incrementar-se significativa-
ment, mentre que en el test màxim progressiu, el consum màxim d’oxigen va in-
crementar-se des d’una mitjana (DE) de 57,3 (2,6) ml·min-1·kg-1 a 63,8 (3,0)
ml·min-1·kg-1, i la càrrega màxima des de 300 (11) P a 330 (21) P; tots els canvis
van ser significatius. En conclusió, aquest nou protocol, de duració curta, càrre-
gues màximes i llargs períodes de recuperació, sembla un programa efectiu per
millorar les activitats enzimàtiques de les vies energètiques en breus períodes de
temps. 
Comentari
En bastants ocasions cal millorar la preparació física en poc temps, i no està ben determinat com acon-
seguir-ho; més encara quan es volen millorar tant el metabolisme aeròbic com l’anaeròbic. Amb l’entrena-
ment utilitzat sembla prou palès que això és possible, aportant una novetat fisiològica interessant i amb un
caire pràctic evident. Cal pensar, a més, que en el procés de la recuperació funcional d’una lesió de l’extre-
mitat inferior, abans de poder córrer es poden millorar les condicions metabòliques musculars fent treball
sobre la bicicleta. 
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11. The distribution of rest periods affects performance and adaptations of energy metabolism
induced by high-intensity training in human muscle.
Joan Parra, Joan Aurelio Cadefau, Gil Rodas, Narciso Amigo and Roser Cussó. 
Acta Physiologica Sandinavica 2000; 169:157-65
Abstract
The effect of the distribution of rest periods on the efficacy of interval sprint trai-
ning is analysed. Ten male subjects, divided at random into two groups, perfor-
med distinct incremental sprint training protocols, in which the muscle load was
the same (14 sessions), but the distribution of rest periods was varied. The ‘short
programme’ group (SP) trained every day for 2 weeks, while the ‘long program-
me’ group (LP) trained over a 6-week period with a 2-day rest period following
each training session. The volunteers performed a 30-s supramaximal cycling test
on a cycle ergometer before and after training. Muscle biopsies were obtained
from the vastus lateralis before and after each test to examine metabolites and
enzyme activities. Both training programmes led to a marked increase (all signifi-
cant, P < 0.05) in enzymatic activities related to glycolysis (phosphofructokinase
- SP 107%, LP 68% and aldolase - SP 46%, LP 28%) and aerobic metabolism
(citrate synthase - SP 38%, LP 28.4% and 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase -
SP 60%, LP 38.7%). However, the activity of creatine kinase (44%), pyruvate
kinase (35%) and lactate dehydrogenase (45%) rose significantly (P < 0.05) only
in SP. At the end of the training programme, SP had suffered a significant decre-
ase in anaerobic ATP consumption per gram muscle (P < 0.05) and glycogen de-
gradation (P < 0.05) during the post-training test, and failed to improve perfor-
mance. In contrast, LP showed a marked improvement in performance (P <
0.05) although without a significant increase in anaerobic ATP consumption,
glycolysis or glycogenolysis rate. These results indicate that high-intensity cycling
training in 14 sessions improves enzyme activities of anaerobic and aerobic meta-
bolism. These changes are affected by the distribution of rest periods, hence
shorter rest periods produce larger increase in pyruvate kinase, creatine kinase
and lactate dehydrogenase. However, performance did not improve in a short
training programme that did not include days for recovery, which suggests that
muscle fibres suffer fatigue or injury.
Key words: anaerobic exercise, enzyme activities, glycogen, glycolysis, lactate, recovery,
skeletal muscle metabolism, sprint training.
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Resum 
S’analitza l’efecte de la distribució dels períodes de descans sobre l’eficàcia dels in-
tervals durant l’entrenament de l’esprint. Deu homes, dividits aleatòriament en
dos grups van realitzar diferents protocols d’entrenament progressius d’esprint,
on la càrrega del múscul era la mateixa (14 sessions), però la distribució dels perí-
odes de descans variava. El grup del “programa curt” (PC) va entrenar cada dia
durant dues setmanes, mentre que el grup del “programa llarg” (PL) va entrenar
durant un període de sis setmanes, amb un període de dos dies de descans després
de cada sessió d’entrenament. Els voluntaris realitzaven un test cíclic supramàxi-
ma de 30 seg sobre un cicloergòmetre abans i després de l’entrenament. Es van
obtenir biòpsies musculars del vastus lateralis abans i després de cada test per valo-
rar els metabolits i les activitats dels enzims. Ambdós programes d’entrenament
van mostrar un marcat increment de les activitats enzimàtiques (totes significati-
ves, p<0,05) en relació amb la glicòlisi (fosfofructocinasa – PC 107%, PL 68% i
aldolasa – PC 46%, PL 28%) i amb el metabolisme aeròbic (citrat sintasa PC
38%, PL 28,4% i 3-hidroxiacil-CoA- deshidrogenasa - PC 60%, PL 38,7%).
Tanmateix, l’activitat de la creatina cinasa (44%), del piruvat cinasa (35%) i de la
deshidrogenasa lactat (45%) van augmentar significativament (p<0,05) només en
el PC. Al final del programa d’entrenament, PC havia patit un descens significa-
tiu del consum d’ATP anaeròbic per gram muscular (p<0,05) i una degradació de
glicogen (p<0,05) durant el test postentrenament, sense poder millorar els resul-
tats. Per contra, PL va mostrar uns resultats molt millors (p<0,05) encara que
sense un augment significatiu en el consum ATP anaeròbic en la taxa de glicòlisi
o de glicogenolisi. Aquests resultats indiquen que l’entrenament cíclic d’alta in-
tensitat en 14 sessions millora l’activitat enzimàtica del metabolisme anaeròbic i
aeròbic. Aquests canvis estaven afectats per la distribució dels períodes de descans,
de manera que períodes curts de descans produïen un major increment en el pi-
ruvat cinasa, creatina cinasa i deshidrogenasa lactat. Tanmateix, els resultats van
millorar en programes d’entrenament curts que no van incloure dies de recupera-
ció, qüestió que suggereix que les fibres musculars pateixen fatiga o dany.
Paraules clau: exercici anaeròbic, activitat enzimàtica, glucogen, glicòlisi, lactat, re-
cuperació, metabolisme múscul esquelètic, entrenament velocitat.
Comentari
L’estudi de l’entrenament està basat sobretot en les càrregues aplicades, la recuperació entre les càrre-
gues aplicades, i els efectes produïts. En aquest cas, amb metodologia molt completa podem aconseguir
una informació força interessant i sobretot de gran aplicabilitat en el camp de la pràctica de l’entrenament.
Tan sols confirmar que el càlcul del descans és vital per a una correcta assimilació del treball físic realitzat. 
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12. Assessment methodology on the effectiveness of psychological training. 
Luis Capdevila, Tomás Blasco, Manel Pintanel, Gil Rodas, Luis Valiente, Francisco Villamarín,
Jaime Cruz
Proceedings VIII World Congress of Sport Psychology. International Society of Sport Psychology
(pp. 439-442). Lisboa, June 22-27, 1993
Abstract
Our purpose has been to show how to develop a specific assessment methodo-
logy about the usefulness of psychological training programs. Four steps are fo-
llowed: 1) Pretest levels; 2) Laboratory sessions; c) Application of the psychologi-
cal training techniques; and d) Assessment on practice and competitive settings.
Single-case design is always the best strategy to test the efficacy of psychological
training methods, both on laboratory or natural settings, when our purpose is to
achieve new goals on the application of sport psychology to individual sports.
The single-case designs have some advantages over the traditional group designs,
such as: a) fewer number of subjects are required; b) small, but consistent effects,
that may be masked in a group design, can be detected, and c) they are more ap-
propriate when working with elite athletes whose performance is unlikely to
change clearly from baseline levels.
Resum
El nostre objectiu ha estat el desenvolupament d’una metodologia d’avaluació es-
pecífica sobre l’efectivitat dels programes d’entrenament psicològic. Se segueixen
quatre etapes: 1) Avaluació dels nivells pretest; 2) Sessions de laboratori; c) Apli-
cació de tècniques d’entrenament psicològic; i d) Avaluació en situacions d’entre-
nament i de competició. El disseny de cas únic resulta sempre la millor estratègia
per a provar l’eficàcia de les tècniques d’entrenament psicològic, tant en situa-
cions naturals com de laboratori, quan es pretenen assolir nous objectius en l’a-
plicació de la psicologia de l’esport als esports individuals. Els dissenys de cas
únic tenen alguns avantatges respecte als dissenys de grup tradicionals: a) es re-
quereix un nombre menor de subjectes; b) permeten detectar efectes petits però
consistents, que poden estar emmascarats en un disseny de grup; c) són més ade-
quats quan es treballa amb esportistes d’alt nivell, ja que el seu rendiment pot
mostrar petits canvis respecte al seu nivell basal. 
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Comentari
Des de sempre, el desenvolupament de programes d’entrenament psicològic per a potenciar el rendi-
ment en esportistes d’alt nivell ha estat un objectiu prioritari en l’àmbit aplicat de la Psicologia de l’Esport.
S’han proposat un gran nombre de programes i de tècniques d’entrenament psicològic per tal que l’espor-
tista pugui controlar amb èxit problemes com l’ansietat precompetitiva o la manca de concentració, de
motivació, o d’autoconfiança. Però, des d’una perspectiva científica, s’han trobat moltes dificultats meto-
dològiques a fi de comprovar l’efectivitat objectiva d’aquestes tècniques en situacions naturals. En molts
casos, no estan clars els resultats perquè les tècniques s’apliquen en grups d’esportistes que presenten unes
característiques esportives, unes habilitats pròpies i unes necessitats d’entrenament psicològic molt dife-
rents. A més, tampoc no està gens definida la forma amb què es comprova l’eficàcia de les tècniques en la
millora del rendiment esportiu.
Amb l’objectiu de millorar la metodologia d’avaluació, en aquest treball es proposa el desenvolupa-
ment d’una sèrie d’estratègies adreçades a comprovar l’eficàcia de diferents tècniques d’entrenament psi-
cològic en la millora del rendiment esportiu. Així, es proposa un procediment en quatre etapes que està
basat en dos aspectes fonamentals: 
a) la utilització de dissenys de cas únic, que permeten treballar amb un nombre reduït de subjectes, pos-
sibilitant la detecció d’efectes petits però consistents que poden estar emmascarats en un disseny de
grup; i 
b) l’avaluació contínua o longitudinal de les dades presentades pels casos únics, que permet una compa-
ració més objectiva i realista de l’evolució de l’esportista, tant respecte a les tècniques aplicades com al
rendiment esportiu.
Aquesta metodologia ha estat utilitzada en els últims anys pel nostre grup d’investigació, i ha permès
aplicar amb èxit en situació natural els resultats obtinguts a partir de l’avaluació rigorosa prèvia de labo-
ratori.
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13. The effect of previous ingestion of glucose or fructose on the performance of an exercise of
intermediate duration
Josep Lluís Ventura, Assumpció Estruch, Gil Rodas, Ramon Segura
European Journal of Applied Physiology 1994; 68: 345-34
Abstract
The metabolic responses induced by the ingestion of a beverage containing glu-
cose (G), fructose (F) or placebo (W) 30 min before exercise of high intensity
and intermediate duration have been investigated: in these conditions the energy
processes are mostly dependent on aerobic reactions. A group of 11 male recrea-
tion sportsmen ran on a treadmill at an intensity corresponding to 82% of peak
oxygen consumption until exhaustion, on three different occasions(after inges-
tion of beverage containing 75 g G, 75 g of F, or W). Plasma glucose, insulin,
and lactic acid concentrations were determined just prior to the ingestion of the
beverages, 30 min afterwards and 10 and 30 min after completion of the exerci-
se. The mean endurance time was 644 (SD 261) s after the ingestion of G, 611
(SD 27)s after the ingestion of F and 584 (SD 189) s after the ingestion of the W
(P< 0.05) between G and W). No differences in the oxygen uptake, respiratory
quotient or lactate concentrations between the three trials were observed. Both
plasma glucose and insulin concentrations determined in samples obtained im-
mediately before the onset of exercise were higher when G was ingested than
when F (P< 0.005 and P<0.005, respectively) or W (P< 0.001 and P< 0.005, res-
pectively) were ingested. These findings would suggest that the ingestion of G
prior to an effort of intermediate duration may improve physical performance.
Key words: Blood glucose, carbohydrates, endurance.
Resum 
S’investiga la resposta metabòlica induïda per la ingesta d’una beguda que conté
glucosa (G), fructosa (F) o placebo (W) trenta minuts abans d’un exercici d’alta
intensitat i de durada intermitja: en aquestes condicions els processos energètics
són majoritàriament dependents de reaccions aeròbiques. Un grup d’11 esportis-
tes masculins afeccionats van córrer sobre un tapís rodant a una intensitat corres-
ponent al 82% de consum màxim d’oxigen fins a quedar exhausts en tres situa-
cions diferents (després de la ingesta de la beguda que contenia 75 g G, 75 g F, o
W). Es van determinar les concentracions de glucosa, insulina i àcid làctic al
plasma just abans de la ingesta de les begudes, 30 minuts després, i entre 10 i 30
minuts després de completar l’exercici. El temps de resistència mitjà va ser de
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644 seg (DE 261) després de la ingesta de G, 611 (DE 27), després de la ingesta
de F, i de 584 (DE 189) després de la ingesta de W (p<0,05) entre G i W. No es
va observar cap diferència en la despesa d’oxigen, quocient respiratori o concen-
tracions de lactat en els tres casos. Tant la glucosa com les concentracions d’insu-
lina en el plasma determinades en les mostres obtingudes immediatament abans
de l’inici de l’exercici eren més grans quan G es bevia que quan F (p<0,005 i
p<0,005, respectivament), o W (p<0,001 i p<0,005, respectivament). Aquests
resultats suggereixen que la ingesta de G abans d’un esforç de durada intermitja
pot millorar l’actuació física. 
Paraules clau: glucosa a la sang, carbohidrats, resistència.
Comentari
L’aportació de glícids més o menys temps abans d’un exercici físic s’ha realitzat bàsicament en exercicis
de duració igual o superior a 1 hora i amb la finalitat de posposar el buidament dels dipòsits de glucogen
i, conseqüentment, de l’aparició de fatiga. però, hi ha molts exercisis físics de durada inferior a 1 hora, en
què la fatiga no depèn del buidament de dipòsits glucídics, i si tambè són de durada superior als 2 minuts
la via aeròbica serà la que aporti més subministrament energètic. La via aeròbica té un rendiment energè-
tic (formació d’ATP per volum d’oxigen consumit) un 12 % més gran quan s’oxida glucosa que quan s’o-
xiden àcids grassos. La ingestió de glucosa produeix l’alliberament pel budell prim del pèptid inhibit gàs-
tric, que té una gran activitat insulinotròpica i en augmentar la secreció d’insulina pel pàncrees, produeix
una reducció de l’activitat lipolítica del teixit adipós; tot això produeix un augment de la utilització de glu-
cosa respecte als àcids grassos en els músculs i exhaureix abans els dipòsits de glicogen, però aixo no suc-
ceeix en exercicis de menys d’una hora de durada; i en canvi, sí que era d’esperar que augmentés el rendi-
ment energètic i així va ser en el nostre treball, amb un millora significativa del rendiment físic el dia de la
ingestió de glucosa respecte al de la ingestió d’aigua. La ingestió de fructosa produeix un increment més
petit de la glucosa i la insulina en el plasma que la ingestió de glucosa i, com que hi havia estudis contra-
dictoris sobre aquest aspecte vam decidir estudiar-lo, però l’increment del rendiment no va ser significatiu. 
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14. Comparisson of the basal metabolic rate among champions of two nationalities in olympic and
world games.
Cintia Biehl, Ramon Segura, Gil Rodas, Josep Lluís Ventura 
Medicine And Science In Sports and Exercise 1999; 31;5 (Suppl): 909 
Abstract
The recommendation of the FAO/WHO/ONU committee that the basal meta-
bolic rate (BMR) serves as the basis for estimating dietary energy intake has re-
kindled interest in this fundamental physiological measurement. This study has
as objective to compare BMR among champion athletes from Spain (SPA)
(n=15) and from Brazil (BRAZ) (n=15), of the masculine sex, of 4 different
sports in even numbers of athletes of each sport. The date of evaluation of BMR
is characterized in the Sport Calendar as period of “post competition” that hap-
pened in the Olympic and World games. An Mijnhardt gases analyzer was used




CO2 . Routine procedures were strictly followed in
the preparation of basal conditions and during its measurements for BMR calcu-
lation. The measurement of the oxygen consumption was accomplished alon 35
minutes.
These results suggest that the Brazillian athletes have heavier weight (WT) and
had more higher lean body mass (LBM), that could suggest a higher BMR. Ho-
wever, the relative percentage was of less 17.88% of BMR (LO2 ·min-1) and
17.10 % of BMR (ml·kg WT-1 · min-1 ) (LO2 ·min-1) and 17.11 % of BMR
(ml·kg LBM-1 · min-1 )in relation to the Spanish athletes. Conclusion: The cham-
pions from Brazil that inhabit a tropical zone presented significant lower BMR
(P< 0.05) than the Spanish Champions that live in a temperate climate. 
Resum
La recomanació del comitè de la FAO/WHO/ONU que el ritme metabòlic basal
(RMB) serveix com a base per valorar la quantitat energètica de la dieta, ha revi-
fat l’interès d’aquesta mesura fisiològica fonamental. Aquest estudi té com a ob-
jectiu comparar el RMB entre atletes campions d’Espanya (n = 15) i de Brasil (n
= 15), de sexe masculí, de quatre esports diferents en un nombre equivalent d’a-
tletes de cada esport. La data d’avaluació de la RMB està descrit en el calendari
esportiu com a un període de postcompetició que té lloc després dels Jocs Olím-
pics i Mundials. Es va utilitzar un analizador de gasos de Mijnhardt per fer el càl-
cul de V
·
O2 i del  V
·
CO2. Els procediments de rutina es seguien estrictament en la
preparació de les condicions basals i durant la seva mesura del càlcul de la RMB.
La mesura del consum d’oxigen es realitzava durant uns 35 minuts.
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Aquests resultats suggereixen que els atletes brasilers tenen un pes més elevat i te-
nen més massa corporal muscular que el que podria suggerir un alt RMB. Tan-
mateix, el percentatge relatiu era de menys del 17,88% del RMB (LO2·min-1),
del 17,10% del RMB (ml·kgWT-1·min-1) (LO2·min-1) i del 17,11% del RMB
(ml·kg LBM-1·min-1) en relació amb els atletes espanyols. Conclusió: els cam-
pions de Brasil que habiten en una zona tropical presenten un menor RMB
(p<0,05) que els campions espanyols que viuen en una zona de temperatura no
tropical.
Comentari
El metabolisme basal té moltes i cabdals implicacions i, per això, el seu càlcul és important en la fisio-
logia en general i en la fisiologia de l’esforç físic. Per la laboriositat de la seva determinació sovint s’utilitzen
els valors teòrics. Aquest treball posa en qüestió, entre altres coses, la utilització dels valors teòrics en gene-
ral, sobretot si es volen determinacions acurades.
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15. Differences between lactate concentration of samples from ear lobe and finger tip
Josep Feliu, Josep Lluís Ventura, Ramon Segura, Gil Rodas, Jordi Riera, Assumpta Estruch,
Antonia Zamora and Lluís Capdevila
J. Physiol.Biochem 1999; 55:333-40
Abstract
Blood lactate concentrations in capillary samples obtained from the ear lobe or
from the finger tip are used indistinctly, since they are considered equivalents.
The aim of the study reported in this paper was to verify whether that assump-
tion is valid due to the practical implications which any possible differences bet-
ween these two samplin sites would have in the planning and assessing of an ath-
letic training program. Twenty six healthy male athletes competing in different
sports at the national level (9 rowers, 7 cyclists and 10 runners) were studied du-
ring the performance of a graded exercise test up to the point of exhaustion, on
specific ergometres. In each group, capillary blood samples were obtained simul-
taneously from both the ear lobe and the finger tip at three different times du-
ring the test: 1) in resting conditions 2) when exercising at a submaximal work
load and 3) seven minutes after the point of exhaustion. Significant differences
were found between the blood lactate concentrations of samples obtained from
ear lobe and from finger tip (P < 0.001). The method error of repeated measu-
rements for lactate concentrations from paired samples obtained in resting con-
ditions was 27%, when exercising at submaximal work load, 16% and at maxi-
mal work load, 3%. Capillary blood samples collected from the finger tip consis-
tenley showed higher values in lactate concentration than those obtained, at the
same time, from the ear lobe.
Key word: Blood lactate, Ear lobe sample, finger tip sample.
Resum 
Les concentracions de lactat a la sang es poden obtenir a partir de mostres
capil·lars del lòbul del pavelló auditiu o de la punta del dit que s’utilitzen indife-
rentment ja que es consideren equivalents. L’objectiu de l’estudi presentat en
aquest article és verificar si aquesta suposició és vàlida per les complicacions pràc-
tiques que qualsevol diferència possible entre aquestes dues zones de mostres tin-
drien en la planificació i en l’avaluació d’un programa d’entrenament atlètic. Es
van estudiar vint-i-sis atletes d’elit (homes) que competeixen en diferents esports
a nivell nacional (9 remers, 7 ciclistes i 10 corredors) durant l’actuació en un
exercici gradual fins al punt de quedar exhausts sobre ergòmetres específics. En
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cada grup, es van obtenir mostres de sang capil·lar de manera simultània del lò-
bul del pavelló auditiu i de la punta del dit en tres moments diferents del test: 1)
en condicions de descans, 2) quan l’exercici estava en el moment màxim de cà-
rrega i 3) set minuts després de quedar exhausts. Es van trobar diferències signifi-
catives entre les concentracions de lactat a la sang de les mostres obtingudes del
lòbul del pavelló auditiu i les de la punta del dit (p<0,001). L’error de mesures re-
petides per concentracions de lactat de parells de mostres obtingudes en condi-
cions de descans va ser d’un 27%, d’un 16% quan es treballava en càrrega
submàximes i d’un 3% en càrregues màximes. Les mostres de sang capil·lar reco-
llides de la punta del dit mostraven de manera consistent valors majors en con-
centracions de lactat que aquelles obtingudes al mateix temps del lòbul del pave-
lló auditiu.
Paraules clau: lactat a la sang, mostra del lòbul del pavelló auditiu, mostra de la pun-
ta del dit.
Comentari
Sempre s’ha considerat que les mostres sanguínies per a la determinació del lactat donen valors idèn-
tics si s’han obtingut del dit o del pavelló auricular i, per tant, cada grup les obté d’on millor li sembla i
compara proves amb determinació del lactat de mostres d’un lloc o de l’altre. Després d’aquest treball, on
s’evidencia que el lloc de l’extracció produeix valors diferents, queda prou clar que tan sols es poden com-
parar proves, valorades mitjançant el lactat, en què les mostres hagin estat obtingudes del mateix lloc.
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IV. CONCLUSIONS FINALS
Del contingut de treballs que constitueixen aquesta tesi s’obtenen les següents conclusions:
1. El component genètic de les variables condicionants del rendiment físic pot ser molt diferent d’una
variable a un altra, i molt diferent d’un estudi intraracial a un estudi interracial.
2. La determinació d’aquests components genètics ha de permetre la precisió de les expectatives de can-
vis produïts en una variable determinada per maniobres modificant el component ambiental: exercici,
dieta..., ja que en presència d’un IH alt les possibilitats de canvi són menors.
3. Millorar la precisió en les expectatives de canvi mencionades ens ha de permetre saber si un canvi lleu-
ger és degut a la poca qualitat de les mesures dedicades a intentar modificar una variable o, simple-
ment, al gran IH de la variable en qüestió.
4. Tot i que s’ha avançat bastant en la recerca dels marcadors genètics del rendiment físic, la recerca se-
gueix oberta, ja que no hi ha conclusions definitives. A més, s’ha d’anar molt amb compte amb els
grups a partir dels quals s’obtenen conclusions, ja que la generalització pot no ser vàlida.
5. Hem millorat en el coneixement del component genètic de la flexibilitat, i a més, hem precisat di-
ferències en el component genètic d’una articulació a altra.
6. Si bé un estudi interracial havia trobat diferències genètiques en l’economia de la cursa, en el nostre
estudi intraracial no s’aprecien, suggerint que o bé són molt menors, o que no hi són presents, o que
la simplicitat del mètode habitualment emprat per a la seva determinació el fa poc precís.
7. S’aporten força matisos al component genètic de la potència explosiva i del metabolisme anaeròbic
durant l’esforç i es confirma el major component d’heretabilitat en les proves de curta durada.
8. Es troben determinades característiques racials, des del punt de vista metabòlic i respiratori, que justi-
fiquen l’excepcional adaptació de l’ètnia xerpa a la gran altitud.
9. S’ha determinat un efecte de fatiga cardíaca, fins ara no conegut.
10. S’han precisat les repercussions de les diferents càrregues de treball i dels períodes de recuperació, amb
importants repercussions de caire pràctic.
11. S’han donat aportacions nutricionals que, confirmant conceptes fisiològics, permeten millorar el ren-
diment.
12. S’aprecien diferències fisiològiques que depenen del clima on es visqui i que de no tenir-se en comp-
te, poden dur a deduccions imprecises.  
13. El fet d’haver comprovat les diferents concentracions del lactat en les mostres obtingudes dels llocs
més comuns, ens permet evitar errors diagnòstics per comparacions esbiaixades.
14. Com a conclusió final, diríem que és evident la complexitat del rendiment físic, la importància del di-
ferent component genètic dels factors que el condicionen i el gran interés de seguir en el seu estudi,
que ens aportarà un interessant aprofundiment científic i resultats de caire pràctic.
43
44
V. ANNEXE: TREBALLS ORIGINALS PUBLICATS

















Could The A2a11 Human leucocyte
antigen locus correlate with maximal
aerobic power ? 
A2a11 Human Leucocyte antigen locus Is
not present In athletes with high aerobic
power.
Heretabilitat de la flexibilitat: Un estudi
realitzat amb germans bessons.
Heritability of running economy. A study
made on twin brothers.
Heritability of the explosive power and
anaerobic capacity
Cardiorespiratory response to exercise in
elite Sherpa climbers transferred to sea level.
Normoxic ventilatory response in lowlander
and Sherpa elite climbers.
The effect of prolonged physical exercise on
ventricular function. 
Efectes de l’entrenament anaeròbic en el
múscul esquelètic. 
A short training programme for the rapid
improvement of both aerobic and anaerobic
metabolism.
The distribution of rest periods affects
performance and adaptations of energy
metabolism induced by high-intensity
training in human muscle
Assessment methodology on the
effectiveness of psychological training
The effect of previous ingestion of glucose
or fructose on the performance of an
exercise of intermediate duration
Comparison of the basal metabolic rate
among champions of two nationalities in
olympic and world games.
Differences between lactate concentration of
samples from ear lobe and finger tip 
Clinical Science (1997)
Submitted to the British Journal
of Sports Medicine
Apunts. Medicina de l’Esport
(1997)
European Journal of Applied
Physiology (1998)
European Journal of Applied
Physiology (2001)






Apunts. Medicina de l’Esport
(1998)




Actas Proceedings. VIII World
Congress of Sport Psychology
Lisboa(1993)
European Journal of Applied
Physiology (1994)
Medicine and Science in Sports
and Exercise (1999)











































RODAS G1, ERCILLA G2,
JAVIERRE C3, GARRIDO E3,
ESTRUCH A1, SEGURA R3,VENTURA JL4.
Short title: HLA system and VO2 max
1. Centre d’Estudis de l’Alt Rendiment Esportiu, CEARE.
Av. Països  Catalans, 12  (08950)
Esplugues de Llobregat, Barcelona, Spain.
2. Departament de Immunologia i Genètica,
Hospital Clínic.Villaroel, 170 (08036) Barcelona, Spain
3. Departament de Ciències Fisiològiques i de la Nutrició,
Facultat de Medicina. Ciutat Sanitària i Universitària
de Bellvitge.Av Feixa Llarga s/n  (08907)
Hospitalet de Llobregat, Barcelona, Spain.
4. Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge,
Barcelona, Spain
CORRESPONDING AUTHOR:
* Gil Rodas, MD
Center for the Study of High Sports Performance
CEARE (Secretaria General de l’Esport).
Avda Països Catalans, 12
08950-Esplugues de Llobregat
(Barcelona, Spain)
(Phone: +34.93.4804900 / Fax: +34.93.4804910)
ABSTRACT. Aim.To correlate the presence of A2,A11
antigens in locus A of the human leucocyte antigen
(HLA) and high maximal aerobic power (V· O2 max) in
athletes.
Method. Nine top-class national endurance athletes
who achieved a V· O2 max near or above 70 ml˙min-1˙kg-
1  in a maximal treadmill stress test were selected with
the aim to determine HLA class I polymorphism by
means of the serologic standard microlymphocytoxi-
city test.
Results. None of athletes studied showed both A2,
A11 antigens, while 5 of them (55%) were probably
homozygous for HLA A2 locus, higher than expected
according to Hardy Weinberg’s law.
Conclusion.The absence of the A2,A11 antigens of the
HLA system in this sample of high aerobic power ath-
letes suggests that it can not be of use as a marker to
detect potential endurance in humans but that per-
haps it is related to other HLA haplotypes, mostly
HLA A2, which is present in double dose in individuals
with high V· O2 max.
KEY WORDS: maximal oxygen uptake, human leucocyte an-





So far there have been no reports of a specific genetic
factor that strongly influences human aerobic capacity,
but recently some studies are searching for a possible co-
rrelation between genetics and performance1,2. The first
study found a correlation in the gene encoding angioten-
sin-converting enzyme with performance at high-altitude
and with results in weight-lifting training and the second
study found a lack of difference in the NADH dehydro-
genase gene of mitochondrial DNA between elite endu-
rance athletes and sedentary controls.  
In a previous study performed in twin brothers, we
observed a very marked concordance between the presen-
ce of A2, A11 antigens in locus A of the human leucocy-
te antigen (HLA) system and maximal aerobic power
(V
·
O2 max). The average value was equal to 71 (SD 4)
ml·min–1˙kg-1 in the 6 subjects with the A2,A11 antigens
and 58 (SD 5) ml˙min-1 ·kg-1. in the 26 subjects without
them3.
According to this data, we have tried to determine
whether the heterozygous A2, A11 in locus A could be a
good marker for the identification of outstanding perfor-
mers, by observing the presence or not of this locus in a




O2 max was measured in 9 male top-class national
endurance athletes, aged 28  (SD 6) years measuring 175
(SD 5) cm in height, and with 68 (SD 4) kg of body
mass.
Pulmonary  gas exchange was obtained by means of
an automatic breath-by-breath analyser (Medgraphics,
Sant Paul, MN, USA) throughout a progressive stress test
on a treadmill (Jaeger, Germany) until exhaustion. The
presence or absence of the A2 and A11 antigens of the
HLA system was determined by means of the serologic
standard microlymphocytoxicity test including 60 allelic
variants of loci A, B and C.4
The study was approved by the ethical Comittee of
the University of Barcelona and consent was obtained
from the participants following careful explanation of the




O2 max of the group was 73 (SD 4)
ml·min-1·kg-1. The A2 antigen was observed in 5 athletes
(55%), 3 of which were probably homozygous. One ath-
lete carried the A11 antigen, but none of them were hete-




O2 max related to body mass was high, in ac-
cordance with the high level of endurance performance
of the selected group, but no correlation was observed
with the presence or absence of the A2, A11 antigens of
HLA. This fact excluded, thereby, the possibility of using
this parameter as a genetic marker to detect potential
high-endurance in humans.
Five individuals (55%) were probably homozygous
for the HLA A2 locus, a prevalence higher than expected
according to Hardy Weinberg’s law. This suggests that a
gene located in the short arm of chromosome 6, in linka-
ge disequilibrium with the locus A, could be related to
high VO2 max., similary to the recent finding of a candi-
date gene (HLA-H) causing genetic haemochromatosis
and located in the same short arm of  chromosome 6,
close to the HLA class I region5. In monozygotic twins
this locus is in the same chromosome as the HLA genes,
but in random population this gene could be associated
with other HLA haplotypes, mostly HLA A2, which is




Nevertheless, further work will be needed to determi-
ne whether this hypothesis holds beyond the limited
group studied here and to explore the mechanisms un-
derlying these observations. According to our findings,
however, if we want to look for genes located in the pro-
ximity of the HLA system (probably codifiers of the
enzymes related with the muscle oxidative metabolism)
what we should do is map the locus A telomeric region
situated in the p 21. 3 region of the 6 chromosome.
References
1 Montgomery HE, Marshall R, Hemingway H et al. Human
gene for physical performance. Nature 1998; 393: 221-2.
2 Rivera MA, Wolfarth B, Dionne FT, et al. Three mitochon-
drial DNA restriction polymorphisms in elite  endurance ath-
letes and sedentary controls. Med Sci Sports Exerc 1998;5:687-
90
3 Rodas G, Ercilla G, Javierre C, et al. Could the A2A11 human
leucocyte antigen locus correlate with maximal aerobic power ?
Clin Sci 1997; 92: 331-3.
4 Terasaki PI, Mc Clelland MD. Microdroplet assay of human
serum cytotoxins. Nature 1964  (London) 204: 998-1000.
5 Worwood M. Linkage disequilibrium and haplotype analyses.




T R E B A L L S  O R I G I N A L S
ABSTRACT. Flexibility (FL) defined as the scope of movement of one or several
joints is a factor of sport performance, which is determined by age, gender, training,
anthropomorphic characteristics and genetic factors, of which very little has been
studied. METHOD: To establish the relative importance of genetic and environ-
mental influence on flexibility, we have studied the genetic component, using the He-
reditability Index (HI at a value of 1.0 indicates that 100% of the variation would be
due to genetic variation) in 24 sportsmen split into 12 pairs of twin brothers (6 mo-
nozygotes and 6 dizygotes), who did not have any significant perinatal or environ-
mental differences. Zygosity was determined by genetic analysis of the leukocyte hu-
man antigen system (LHA), especially  the Class I and II loci, and other genetic va-
riants. To calculate the FL, the subjects underwent an indirect flexometric test for
the trigonometric calculation of the angle of aperture of the scapulohumeral (FL, SHA)
and coxofemoral joints (FL, CFA), the l atter broken down into the horizontal and
sagittal fields, for active and forced passive movements and for both legs. RESULTS:
We do not find significant differences in the age and anthropomorphic measu-
rements between the two groups (MZ and DZ). The HIs which were statistically sig-
nificant for F6, 6 (DZ MZ-1) over 4.2 and P<0.05, are the FL, CFA in the transversal
plane for open l egs and active (0.82) and forced passive (0.77) movement, and in
the sagittal plane for the right leg in active movement (0.78). CONCLUSION: We
conclude that the genetic influence of flexibility is substantial, especially of the coxo-
femoral joint (75%) and mainly of the right leg, and our study corroborates the pre-
vious results yielded by family studies, at least for the target public of our  research.
KEY WORDS: Heriditability, Flexibility, Twin Brothers.
RESUMEN: ANTECEDENTS: La flexibilitat (FL) definida com el rang d’amplitud
de moviment d’una o vàries articulacions, és un factor del rendiment esportiu que
ve determinat per l’edat, el sexe, l’entrenament, per característiques antropomè-
triques i per factors genètics dels quals, s’ha estudiat molt poc. MÈTODE: Per es-
brinar la importància relativa de la influencia genètica i ambiental en la flexibilitat,
hem estudiat el component genètic utilitzant l’índex d’heretabilitat (IH = un valor
de 1.0 indica que el 100% de la variació seria deguda a variació genètica) a 24 sub-
jectes barons i esportistes dividits en 12 parelles de germans bessons –6 monozy-
gots i 6 dizigots –, que no presentaven diferències perinatals ni ambientals signifi-
catives. La zigositat es va determinar mitjançant l’anàlisi genètic del sistema antigè-
nic humà leucocitari (HLA), específicament els locus de la classe I i II, i altres va-
riants genètiques. Pel càlcul de la FL els subjectes vam realitzar un test flexomètric
indirecte pel càlcul trigonomètric de l’angle d’obertura de les articulacions escà-
pulohumeral (FL, AEH) i coxofemoral (FL, ACF), aquesta darrera desglossada en
el camp horitzontal i sagital , per moviments actius i passius forçats i per amdues
cames. RESULTATS: No trobem diferències significatives en l’edat i les mesures
antropomètriques entre els dos grups (MZ i DZ). Els IH que van ser estadística-
ment significatius per F6, 6 (DZ˙MZ–1) superior a 4, 2 i P<0.05, son el FL, ACF en
el plà transversal per cames obertes i moviment actiu (0.82) i passiu forçat (0.77) i
en el plà sagital per la cama dreta en moviment actiu (0.78)
CONCLUSIONS: Nosaltres concluïm que la influència genètica de la flexibilitat es
substancial, sobretot de l’articulació coxofemoral (75%) i preferentment de la ca-
ma dreta, i que al menys per la població que hem estudiat el nostre estudi corro-
bora els resultats anteriors fet amb estudis familiars.
PARAULES CLAU: Heretabilitat, Flexibilitat, Germans bessons.
Heretabilitat
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L’heretabilitat de les característiques morfofuncionals
que contribueixen a un alt rendiment esportiu ha estat àm-
pliament estudiat. La contribució del efecte genètic relatiu a
la variabilitat del fenotip ha estat estudiat mitjançant estudis
familiars, estudis amb germans bessons o per dades extenses
de descendència o adopcions.1
En els estudis amb germans bessons el procediment més
utilitzat és el càlcul de l’índex d’heretabilitat (IH) que és un
valor numèric que determina la proporció de la variació atri-
buïble a factor genètic, i així un valor de 1.0 indica que el
100% de la variació seria deguda a variació genètica. Aquest
índex s’ha determinat per varis components del rendiment
esportiu així com per factors salut-depenents mitjançant di-
ferents procediments matemàtics2, 3, 4, 5 però els resultats han
estat força contradictoris, probablement pel fet de treballar
en mostres poc homogènies: sexes diferents, edats diferentes,
activitats física diferent, o per que el mètode estadístic per
valorar el fenotip no ha estat el més adequat.6
La flexibilitat (FL) ha estat definida per el rang d’amplitud
de moviment d’una o vàries articulacions,7 és a dir per mou-
re's fins uns límits naturals. Aquests els constitueixen, la dis-
posició òssia de l’articulació, els lligaments que el reforcen, la
càpsula fibrosa, i els músculs i tendons que la creuen.8 Es un
factor del rendiment esportiu que ve determinat per l’edat, el
sexe, l’entrenament, per característiques antropomètriques i
per factors genètics dels quals, s’ha estudiat molt poc.
Els únics estudis que hem trobat que han estudiat el
component genètic de la FL han estat els realitzats per De-
vor and Crawford (1984),9 Perusse LC i cols (1988)10 i Maes
H i cols (1996)11 on determinen en estudis de correlacions
familiars –i al darrer també amb germans bessons– uns va-
lors d’heretabilitat de la FL moderadament alts, si bé força
dispersos, de 0.35 a 0.85. Son estudis familiars que treballen
principalment en mostres molt grans, amb ambdós sexes, en
edats infantils, i utilitzant el test de flexió del tronc, el test sit
and reach de la bateria Eurofit12 com a valoració de la flexibi-
litat, i amb diferents anàlisis estadístics.
L’objectiu d’aquest estudi ha estat determinar la diferent
contribució dels factors ambientals i genètics de la flexibili-
tat, seleccionant una mostra suficientment homogènia, un
mètode de valoració actualitzat i fiable, i la utilització d’un
procediment estadístic adequat. Amb aquest propòsit hem
avaluat l’índex d’heretabilitat de la flexibilitat de l’articulació
coxofemoral i escàpulohumeral, analitzant una mostra de
bessons homes esportistes amb idèntics antecedents familiars
i personals i d’ edats entre 17 i 30 anys.
MATERIAL I MÈTODE
Un grup de 12 parelles de bessons homes sans, 6 mo-
nozygots (MZ) i 6 dizigots (DZ), tots ells esportistes sense
diferències significatives en la seva activitat física, han estat
d’acord a participar en aquest estudi. Tots els subjectes han
practicat regularment exercici físic d’una forma amateur, el
bàsquet o el futbol. Les seves principals característiques són
(mitjana i DS), els MZ, edat: 22 (DS 2); pes:76 (DS 7); ta-
lla: 174 (DS 6) i els DZ, edat: 22 (DS 3), pes: 73 (DS 8) i
talla: 174 (DS 8), no havent diferències estadísticament sig-
nificatives entre els dos grups. 
Determinació de la zigossitat 
Es va determinar la zigossitat mitjançant l’anàlisi genèti-
ca que segueix l’Hospital Clínic de Barcelona per l’estudi de
la paternitat i que es el següent: 
1) Tipatge serològic del sistema HLA, classe I mitjançant
tècnica de microlinfocitotoxicitat, incloent 60 variants
al·lèlics dels locus A, B and C.13 
2) Sistemes antigènics eritrocitaris (ABO, Rh, MNSs, Duffy,
Kidd Lutheran i sistema P), que van ser determinats mit-
jançant tècnica standard d’aglutinació i test d’antiglobu-
lina.14 Tots els fenotips van ser duplicats i tractats per tre-
balladors independents; 
3) Polimorfisme protèic, que va ser determinat perl·les se-
güents proteïnes plasmàtiques: transferrina (Tf ), alfa-1
antitripsina (Pi), component de grup (Gc) i haptoglobi-
na (Hp).15, 16, 17 La Isoelectrofocus en gels que va ser utilit-
zat seguint diferents rangs de amofilines per cada proteï-
na. Els gels van ser tenyits amb blau de coomassie R-250
per Pi, Tf and Hp. Les bandes del component de grup
van ser llegides després d’una simple precipitació amb
àcid sulfosalicíac; 
4) El polimorfisme enzymàtic: el fenotip dels subtipus de la
fosfoglucomutasa 1 (PGM1) i fosfatasa àcida (AcP) van
ser determinats per isoelectrofocusing en gels de poliacri-
lamide (T5 5%, C 3%) amb ampholines pH 5-8 o pH
5-7 per AcP i PGM1 respectivament. La visualització
isoenzymàtica va ser realitzada d’acord a Sutton & Bur-
gess (1978)18 per la PGM1 i Burdett & Whitehead
(1977)19 per AcP. Els fenotips de la glycoxalasa (GLO)
van ser determinats per electroforesi en un gel d’ agarosa-
starch mitjançant la tècnica descrita per Parr i cols
(1977),20 utilitzant tècnica d’activitat específica. Es va
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considerar que els germans bessons eren MZ quan tots
els marcadors antigènics eren idèntics, i DZ quan no. Els
germans bessons DZ diferien almenys en dos sistemes
polimòrfics.
Antropometria
Vam utilitzar una balança seca ajustada fins a 100 gr., un
tallimetre i un antropòmetre (Atlantida, Barcelona), un bas-
tó de fusta graduat de 0 a 120 cm i 25 mm de diàmetre i un
flexòmetre (flexómetre, Barcelona).
Test flexomètric 
Si be existeixen diferentes formes de valorar la flexibili-
tat,21, 22 nosaltres vam utilitzar el test flexomètric de Moras i
Torres (1989)23 i Moras G (1992)24 per ser actualment dels
més vàlids i reproduibles, i que es basa en el càlcul trigo-
nomètric de l’angle d’obertura d’un segment corporal.
Per tal de ser molt precisos a l'hora de passar els tests els
individus varen realitzar les proves sense escalfament previ
específic, descalços, i es va tenint molta cura de que la roba
no entorpís el moviment. Totes les mesures les va realitzar
sempre la mateixa persona i al costat dret. Per a mesurar la
llargada de la cama (Lc) i del braç (Lb) es va seguir la tècnica
de Torres i Moras (1990)25 i per les mesures del diàmetre bia-
cromial (da) i diàmetre bitrocanteri (dt) la tècnica de Ross i
cols (1978).26
Càlcul de variables
Flexibilitat de l’articulació escapulohumeral (FL, AEH)
Consisteix amb un gir d’espatlles amb bastó (Fig. 1.1).
El subjecte agafa amb les dues mans la pica i per assaig i
error (procurar no fer més de cinc intents) es determina la
mínima distància de separació de braços amb la qual es pot
portar la pica des de la part anterior fins a la part posterior
del cos, mantenint sempre els braços estirats. 
Cal que tots els dits de les mans no perdin contacte amb
la pica al fer el moviment. Així mateix, es permet que el sub-
jecte doblegui els braços per tornar a la posició inicial un cop
realitzi el moviment. Es determina la distancia de separació
entre els dos cantons externs del cinquè metacarpià (ds) i es
calcula la flexibilitat de l’articulació escapulohumeral mit-
jançant la fórmula: FL, AEH = 2arcsin (ds-da)/2Lb.
Flexibilitat de l’articulació coxofemoral (FL, ACF)
Consisteix amb l’abducció de les extremitats inferiors, en
el pla transversal i sagital:
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❶: esquema de la posició per a la valoració de la
flexibilitat de l'articulació escapulohumeral
(FL, AEH). 
❷: per l'articulació coxofemoral (FL, ACF1) en
cames obertes i moviment actiu;
❸: FL, ACF2 en cames obertes passiu forçat;
❹: FL, ACF3, 5 per cama dreta i esquerra actiu;
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I. En el plà transversal es realitza la màxima separació de les
cames en :
MOVIMENT ACTIU LLIURE: El subjecte, assegut al terra de
manera perpendicular, intenta separar el màxim les ca-
mes en un sol moviment i sense rebots (Fig. 1.2). Deter-
minen la distància de separació entre els dos cantons ex-
terns del calcani (ds). Així calculem el FL, ACF1 = 2arc-
sin (ds-da)/2Lc.
MOVIMENT PASSIU FORÇAT: El subjecte, amb l’esquena
recolzada al sol i les cames rectes i perpendiculars al ma-
teix, es relaxa al mateix temps que l’ajudant tracciona les
dues cames, separant-les fins que l’executor arriba al lí-
mit articular no dolorós (Fig 1.3). Es determina la màxi-
ma distància de separació entre els dos cantons externs
del calcani (ds). Així es calcula la flexibilitat de FL, ACF
2= 2arcsin (ds-da)/2Lc
II. En el pla sagital, es realitza una anteversió de la cama des
de decúbit supí.
MOVIMENT ACTIU LLIURE: El subjecte, en decúbit supí,
intenta elevar al màxim una cama mantenint el cos i l’al-
tre cama enganxada al sòl (Fig 1.4). Cal evitar movi-
ments ràpids o balístics. Es determina la màxima distàn-
cia assolida entre ambdós extrems externs dels calcanis
(ds) i mitjançant la fórmula = 2arc sin ds/2Lc, calculem
per la cama dreta (FL, ACF3) i l’esquerra (FL, ACF5).
MOVIMENT PASSIU FORÇAT: El subjecte en decúbit supí es
relaxa al mateix temps que l’ajudant eleva al màxim una
cama fins que l’executor arriba al límit articular no dolo-
rós . En tot moment el subjecte ha de mantenir el cos i la
cama no mobilitzada en contacte amb el sol (Fig. 1.5).
Cal elevar la cama amb lentitud per evitar l’activació del
reflex miotàtic. Es determina la màxima distància assoli-
da entre ambdós extrems externs dels calcanis (ds) i mit-
jançant la fórmula = 2arc sin ds/2Lc, calculem per la ca-
ma dreta (FL, ACF4) i l’esquerra (FL, ACF6). 
ANÀLISI ESTADÍSTICA
Les dades obtingudes han estat analitzades mitjançant
models ANOVA en les quals s’han considerat com a variables
observades les mesures de flexibilitat i com a causes de varia-
ció, el tipus genètic (MZ i DZ) i el factor parella (sis parelles
dins de cada tipus genètic). Ens resulta doncs, un model
ANOVA a dos factors on el factor parella està jerarquitzat en
el factor tipus genètic. Com a resultat del mateix vàrem deci-
dir si existien o no diferències entre els tipus genètics conside-
rats, i si la variabilitat entre parelles resultava significativa es-
tadísticament. En cas de no obtenir diferències globals entre
els dos tipus genètics (no significació de l’ANOVA anterior-
ment descrit), es va dissenyar un model ANOVA per a cada
tipus genètic, considerant com a única causa de variació el
factor parella. La variança residual de cada un dels ANOVES
anteriors serà l’estimació de la variabilitat pel tipus genètic
considerat i per tant serà el valor utilitzat en el càlcul del in-
dex d’heretabilitat. Aquest es pot entendre com el coeficient
de les diferències entre la variància residual de DZ i MZ res-
pecta la variància residual de DZ. Aquest paràmetre pot en-
tendres com el percentatge de la variabilitat intrínseca, depe-
nent únicament del grup genètic considerat. Les diferències
interparella entre MZ i DZ van ser considerades estadística-
ment significatives per P < 0.05, i la variabilitat del IH va ser
considerat estadísticament significatiu quan F6, 6 va ser supe-
rior a 4.3 i P < 0.05. L’objectiu d’aquesta metodologia es se-
parar els components genètics i ambientals de l’error experi-
mental de la mesura ja que la varianza no controlada ha de
ser similar en ambdós grups de bessons. 
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T R E B A L L S  O R I G I N A L S
Mitjana i desviació estàndard de; Lc, longitud
de cama; Lb, longitud de braç; Da, diàmetre
biacromial; Dt, diámetro bitrocanteri; FLAEH:
Flexibilitat (FL) articulació escàpulo-humeral;
FL, ACF1, FL articulació coxo-femoral (ACF)
en cames obertes i moviment actiu; FL, ACF2,
FL en cames obertes passiu forçat; FL, ACF3,
FL cama dreta activa; FL, ACF4 de la cama
dreta passiva forçada; FL, ACF5 de la cama
esquerra activa; FL, ACF6, cama esquerra
passiva i forçada. MZ: Monozigots, DZ:
Dizigots; F ratio DZ•MZ-1 : F6, 6 > 4.2
diferències significatives; IH: valor de l'Índex
de heretabilitat; * significació estadística per
P < 0.05.
DZ MZ IH F ratio
Mitjana (DS) Mitjana (DS) DZ-MZ-1
Lc (cm) 90.7 (3) 92.1 (5)
Lb (cm) 64.8 (3) 66.6 (3)
Da (cm) 41.5 (2) 41.1 (1)
Dt (cm) 34.1 (1) 33.8 (1)
FL, AEH 57.1 (23) 56.2 (21) 0.54 2.21
FL, ACF1 75 (15) 73 (12) 0.82* 5.76
FL, ACF2 92.5 (11) 84.4 (13) 0.77* 4.35
FL, ACF3 82.5 (11) 84.4 (10) 0.78* 4.66
FL, ACF4 100.8 (20) 95 (13) 0.58 2.41
FL, ACF5 82.5 (11) 82.5 (10) 0.49 1.85




En la taula I exposem les dades (mitjans i DS) de les me-
sures antropomètriques realitzades, els resultats de la FL se-
gons els càlculs trigonomètrics i l’IH amb la seva significació
estadística. No van existir diferències significatives
(P < 0.05) de les mesures antropomètriques ni dels càlculs de
la FL entre els dos grups (MZ i DZ).. Respecta els IH, vam
consider-los estadísticament significatius quan F6, 6 > 4.2 i 
P< 0.05. A més trobem que:
I. La FL de l’articulació escapulohumeral presenta una me-
nor heretabilitat que l’articulació coxofemoral, en el plà
transversal amb un IH de 0.82 pel moviment actiu i 0.78
pel passiu i forçat, ambdós estadísticament significatius.
II. Que en la articulació coxofemoral existeix un compo-
nent genètic més determinant per la cama dreta (FL,
ACF3 = 0.78 i FL, ACF4 = 0.58) que per la esquerra
(FL, ACF5 = 0.49; FL, ACF6 = 0, 59), si bé tan sols és
estadisticament significatiu el FL, ACF3. 
III.Que per l’articulació coxofemoral existeix una major he-
retabilitat per els moviments actius (FL, ACF 1, 3, 5)
que pels passius forçats (FL, ACF 2, 4, 6).
DISCUSSIÓ
Després d’avaluar diferents procediments i tècniques co-
munment utilitzats per quantificar la contribució del factor
genètic i ambiental en la variació d’una qualitat física vam
trobar que els estudis de correlació familiar mitjançant mo-
dels genètics de descendencia d’un fenotip de pares a fills
eren molt costosos i menys fiables que els realitzats en bes-
sons2, 3, 4, 5, 27, 28 que si bé han estat també criticats per alguns
autors,29, 30, 31 segueixen sent un dels més efectius en diferen-
ciar la importància relativa del component genètic respecte
l’ambiental, i segueix sent la base d’importants estudis realit-
zats per importants grups de científics.32, 33, 34, 35, 36
D’altra banda existeixen nombroses proves per tal de va-
lorar la flexibilitat, si bé poques han estat correctament vali-
dades i acceptades.21, 22, 24 Nosaltres hem escollit un test que
utilitza un flexòmetre, semblant el goniòmetre, que permet
medir l’amplitud de qualsevol moviment articular i el càlcul
trigonomètric de l’angle d’obertura.23, 24.
Els estudis fets fins ara per analitzar el component genè-
tic de la flexibilitat10, 11, 12 han trobat una heretabilitat de mo-
derada a alta (0.38-0.85) i per tant sembla ser una qualitat
molt inherent i per tant no molt modificable per factors am-
bientals com l’entrenament. Altres qualitats com la potència
i la resistència aeròbica, si bé els estudis mostren una alta va-
riabilitat, troben una heritabilitat inferior (< 0.50)6, 37 i en
canvi per la força estàtica i explossiva sembla existir també
una forta determinació genètica (0.60 i 0.90).27, 28.
El que és comú a tots els treballs que estudien la contri-
bució de factors genetics en la FL,9, 10, 11 es generalitzar les
conclusions per tots els segments corporals mitjançant l’es-
tudi del càlcul de la flexibilitat del tronc amb el test de sit
and reach de la Bateria Eurofit, que si bé és un test molt re-
produible i senzill per realitzar a grans poblacions38 creiem
que presenta importants limitacions en la interpretació dels
resultats ja que en la flexió del tronc intervenen més factors
com l’elasticitat de la musculatura isquiotibial, dels m. fle-
xors del maluc, dels component càpsulolligamentós de l’arti-
culació coxofemorall i lumbosacra etc.
Els valors de l’heretabilitat de la FL que troba Maes i cols
(1996)9 mitjançant aquest test en un grup de germans bes-
sons, nois i noies de 10 anys és de 0.38 per nois i 0.50 en
noies, i mitjançant l’estudi familiar amb pares i fills troba un
0.72 per homes i 0.51 per dones. Aquest valors son semblants
(0.48 i 0.66) els que troben en els estudis familiars Devor i
Crawford (1984) en ucranians inmigrants a Kansas i Perrusse
i cols (1984) amb població canadenca. Aquests valors son
lleugerament inferiors els valors que trobem nosaltres per l’ar-
ticulació femoral, i semblants els que trobem per l’articulació
escàpulohumeral. Això pot explicar-se per varis factors:
I. Pel test sit and reach que utilitzan ells, i que per tant no
valora exactement l’articulació coxofemoral
II. L’edat, en el cas del treball de Maes i cols (1986) son
nens de 10 anys. i l’heretabilitat es baixa comparada a
nosaltres, potser perquè les diferències de FL és fa més
evidents després de la pubertad i per altre banda la flexi-
bilitat es una qualitat involutiva que a partir dels 30 anys
si no s’entrena es perd notablement, i per tant la valora-
ció que es faci en els estudis familiars als pares pot també
esta molt esbiaixada.
III.Per altre banda sempre s’estudiat l’ heretabilitat a partir
del càlcul de la flexió del tronc, pero mai de cap altra ar-
ticulació. Nosaltres estudiem la de l’ articulació escàpu-
lohumeral i trobem valors per sota de la coxofemoral. Els
valors més baixos que en la coxofemoral podrien ser atri-
buïble a que existeix un major procés d’entrenament de
AEH (són jugadors de bàsquet i futbol), a més que és
una articulació amb més graus de llibertat i menys limi-
tacions estructurals. Per tant és lògic trobar valors mes
baixos d ‘heretabilitat de l’articulació escapulohumeral,
ja que el factor ambiental ha de haber influït més que en
els nens dels anteriors estudis.
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Respecte a les diferències que trobem en les diferents va-
loracions en moviments passiu i actiu i cama dreta i esque-
rra, podem dir que:
1. Tots els tests basats en moviments actius-lliures mostren
una dispersió més petita perquè són més precisos en de-
terminar el límit del moviment articular, ja que no depe-
nen tant de les sensacions del dolor i dels reflexos corres-
ponents. Par altra banda existeix una major heretabilitat
per els moviments actius (FL, ACF 1, 3, 5) que pels pas-
sius forçats (FL, ACF 2, 4, 6) ja que en els forçats afegim
un altre component al factor ambiental, en part incon-
trolable, com és el instructor que modifica l’amplitud de
moviment.
2. Les diferències més grans trobades en manipular la cama
esquerra poden explicar-se si pensem que totes les pare-
lles explorades tenien com a cama dominant la dreta i,
per això, podem pensar que l’esquerra disposa d’un pit-
jor control i regulació del moviment, el qual es reflecteix
en tots els factors neuromusculars associats a aquest (re-
flex miotàtic, receptors del dolor, ...). Per altra banda
veiem que existeix un component genètic més determi-
nant per la cama dreta (FL, ACF3 = 0.78 i FL, ACF4 =
0.58) que per la esquerra (FL, ACF5 = 0.49; FL, ACF6 =
0, 59) - si bé tan sols és estadísticament significatiu el
FL, ACF3 - pel fet que la cama esquerra és menys treba-
llada generalment i la seva flexibilitat vindrà més deter-
minada per l’entrenament específic que hagi realitzat ca-
da subjecte. 
En resum, la flexibilitat és una capacitat o qualitat que
presenta un component heretable moderadament -alt, i es-
pecialment l’articulació coxofemoral, i per tal de mantenir
uns nivells òptims, aquells esportistes que vulguin mantenir
un nivell òptim per tal de millorar el seu rendiment o dismi-
nuir les incidències lesionals que es poden derivar, haurà de
seguir un programa d’entrenament periòdic i correcte. Quan
naixem disposem d’uns valors elevats de flexibilitat, que s’a-
niran perdent progressivament si no es segueixen programes
concrets de treball.
CONCLUSIONS
L’efecte del factor genètic pel que fa a la flexibilitat de l’-
home sembla ser força determinant. Això demostra que per
aquelles disciplines esportives on la flexibilitat és fonamen-
tal, el genotip hi juga un paper molt important. 
Tot i que la flexibilitat és una capacitat física que es pot
desenvolupar força -en un sentit relatiu- mitjançant l’entre-
nament orientat, és clar que els esportistes que parteixin
d’uns índexs més alts de la mateixa (potencial genètic), tant
a nivell quantitatiu com quantitatiu, podran mantenir més
fàcilment una flexibilitat elevada.
El problema de l’entrenament esportiu, pel que fa al fac-
tor flexibilitat, probablement no es troba només en el con-
trol de les càrregues, en els processos tècnics o tècnicotàctics,
sinó en la limitació genètica amb la qual tothom neix, i que
en molts casos pot impossibilitar assolir valors òptims per a
la competició o provocar una major incidència de lesions es-
portistes.
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Abstract There is a disparity in the information
about the heritability of the response of muscle anae-
robic metabolism to exercise and explosive power as
well as a lack of information about the genetic deter-
minants of this form of work, measured with the diffe-
rent specific physical tests.We applied a battery of so-
me of the commonly employed procedures (Ergo-
jump,Wingate, maximal accumulated oxygen defici, ex-
cess post-exercise oxygen consumption, and delta lac-
tate) to a group of 32 Caucasian male twins, 8 mo-
nozygotic and 8 dizygotic pairs, with similar environ-
mental backgrounds. Results were studied using a he-
ritability index (HI). Zygosity was determined by the
identity of erythrocyte antigens, protein and enzyma-
tic polymorphism and human leucocyte antigen sero-
logic types between co-twins. Significant HI values (P
<0.05) were found in the following tests: maximal 5 s
power (HI = 0.74) and total power in 30 s (HI = 0.84)
in the Wingate test, maximal lactate (HI = 0.82) and
delta lactate (HI = 0.84) in the maximal progressive
test, as well as in the second (HI = 0.93) and in the
third min (HI = 0.92) of recovery after the deficit test.
In this study, the most relevant findings were: 1) signifi-
cant HI values for many of the variables studied; 2) the
HI values of the parameters used to evaluate explosi-
ve power were higher than those of lactic capacity
and 3) the HI of certain variables from different tests
measuring, in theory, similar qualities, were different.
Key words: Genetic endowment, anaerobic metabolism,
explosive power, twins, exercise
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INTRODUCTION
The response to exercise of numerous biological va-
riables is determined by the interrelation between gene-
tic and environmental factors. In this respect, the genetic
component of several physiological variables - maximal
oxygen uptake, running economy, aerobic endurance
and anthropometric characteristics - is different (Bou-
chard et al., 1992, 1999, 2000; Fagard et al., 1991; Ro-
das et al., 1998; Hamel et al., 1986). Although aerobic
metabolism has been extensively studied and the results
of these studies seem conclusive, studies on anaerobic
metabolism are not definitive (Jones and Klissouras
1985; Komi and Karlsson 1979; Paxinos et al., 1990).
Because the methods used to obtain the results of these
studies were of lesser validity and reliability and were less
standardised than those used in studies of aerobic meta-
bolism, their evaluation is especially difficult.
Paxinos et al. (1990) estimated that the heritability of
maximal anaerobic power and that of anaerobic capacity
was 86%. Jones and Klissouras (1985) reported a herita-
bility index (HI) of 97% for maximal power and an HI
of 83% for maximal isometric force. However, Komi
and Karlsson (1979) did not find that the isometric force
of the quadriceps was strongly determined by genotype.
Concerning the heritability of lactic acid values after
exercise, Paxinos et al. (1990) reported an HI of 74% for
maximal blood lactate. Komi and Karlsson (1979), ho-
wever, did not find any significant differences between
monozygotic (MZ) and dizygotic (DZ) twins.
Conclusive results on the heritability of explosive po-
wer and anaerobic metabolism, of prime importance in
many sporting activities, are lacking. Determination of
the heritability of the various components which make
up the response of anaerobic metabolism to exercise
would be valuable in the selection of outstanding perfor-
mers, and would also be useful in predicting how much
improvement could be gained from training, since the
greater the genetic component of a given variable, the
lesser the possible improvement by training.
The twin method, which compares differences bet-
ween the variances of MZ and DZ twins, has been wi-
dely used to establish the degree of genetic determinism
of several physiological qualities (Hrubec and Robinette
1984). It is based on the fact that DZ twins share the sa-
me environment but not identical genes, while MZ
twins share both environment and genes; consequently,
differences in the variances between MZ and DZ twins
must be attributable to the genetic component.
The purpose of the present study was to quantify the
heritability of the various qualities that determine explo-
sive power and anaerobic performance. To do this, we
used some of the most commonly used laboratory tests




Thirty-two subjects, 16 pairs of healthy male twins, 8
MZ [mean age 21.3 years (SD 2.1), mean body mass
70.4 kg (SD 8.8) and mean height 175 cm (SD 5)] and
8 DZ [mean age 22.8 years (SD 4.4), mean body mass
70.1 kg (SD 8.7) and mean height 173 cm (SD 8)] agre-
ed to participate in the study. None of them had perina-
tal, pathological or familial differences and all had simi-
lar biological age, environmental backgrounds and li-
festyle, as well as similar patterns of habitual physical
training.
Zygosity was determined by means of the following
genetic analyses:
1. Human leucocyte antigen class I polymorphism was
studied by the standard serologic microlymphocy-
totoxicity test, which includes 60 allelic variants of
loci A, B and C (see Terasaki and McClelland 1964).
2. Red blood cell antigens (ABO, Rh, MNSs, Duffy,
Kidd Lutheran and P systems) were determined
using standard methods (American Association of
Blood Banks 1990): red cell agglutination or indirect
antiglobulin tests (all phenotypes were duplicated by
independent workers).
3. Electrophoretic polymorphism was determined in the
following plasmatic proteins: transferrin, α1 antitryp-
sin, group component and haptoglobin (see Cons-
tans and Viau 1977; Constans et al. 1980), Dykes
and Polesky 1981); isoelectrofocusing in polyacryla-
mide gels was employed using different ampholine
ranges for each protein; gels were stained with coo-
massie blue R-250 for α1 antitrypsin, transferrin and
haptoglobin; group component bands were read after
simple precipitation with sulfosalicylic acid.
4. Enzymatic polymorphism, regarding phosphogluco-
mutase 1 (PGM1) subtypes and acid phosphatase
(ACP) phenotypes, were determined by isoelectrofo-
cusing in polyacrylamide gels (T5 5%, C 3%) with
ampholine pH 5-8 or pH 5-7 for ACP and PGM1.
Isoenzymes were revealed by the method of Sutton
and Burgess (1978) for PGM1 and by that of Burdett
and Whitehad (1977) for ACP. Glyoxylate phenoty-
pes were determined in agarose-starch gel electropho-
resis with the staining technique described by Parr et
al. (1977) which uses the specific activity technique.
Twins were considered MZ when all genetic markers
were identical and DZ when otherwise. The DZ twins
differed in at least two polymorphic systems.
The study was approved by the Ethics Committee of
the University of Barcelona and informed consent was
obtained from all participants after careful explanation
of the aims of the study and the processes involved.
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Protocols
1. Variables determined by Bosco’s tests
The following variables were determined by a battery
of Bosco tests, carried out on an Ergo-Jump Bosco Sys-
tem platform (Digitest OY, Muurame, Finland) using
the method described by Bosco et al, 1983 -explosive po-
wer was measured with the squat jump test; explosive
plus elastic power with the counter movement jump and
power developed in 15 s with the 15-second jump test.
Moreover, we calculated the elastic quotient obtained by
subtracting explosive power from explosive plus elastic
power.
2. Variables determined by the Wingate test
The variables determined by the Wingate test, ca-
rried out on a cycle ergometer (Monark 818, Sweden)
following the protocol described by Tharp et al., 1984,
Anthropometry
A balance with a precision of 100 g was used to de-
termine body mass and a stadiometer with a precision of
1 mm was used to measure body height.
Exercise tests
All participants were invited to visit the laboratory
prior to the study to familiarise themselves with the pro-
cedures. All stress tests were carried out in the morning,
at the same time of day, in a well-ventilated laboratory,
with room temperature ranging from 22-24 oC and rela-
tive humidity between 55% and 65%. The tests were ca-
rried out 3 h after a light breakfast. None of the partici-
pants performed any vigorous exercise for 24 h prior to
the stress tests and all were informed of the importance
of having the same amount of rest during the night pre-
ceding the tests. We also insisted that they wore the same
training shoes and sportswear during the tests.
Physiological variables studied
Table 1 shows the variables analysed, the quality they
evaluated, their respective abbreviations and units of me-
asure. Tests used to obtain these variables are also speci-
fied.
Table I. Physiological variables indicating anaerobic power and capacity.
* and complex factors
Variable
Explosive power
Explosive + elastic power
Anaerobic power developed in 15 s
Maximal power developed in 5 s
Work developed in 30 s
Maximal accumulated oxygen deficit
Excess Post-exercise Oxygen
Consumption
Maximal  lactate 
after maximal progressive test 
Delta lactate

































































were: maximal power developed in 5 s (Pmax5s), work de-
veloped in 30 s (Ptot30s) and fatigue index (Pmax5s – mi-
nimum power developed in 5s)/ Pmax5s.
3. Maximal accumulated oxygen deficit (MAO2D).
The calculation method proposed by Medbø et al.
(1988) was used in a simplified form, MAO2D being the
difference between the oxygen demand and the oxygen
consumption measured during the deficit test. Maximal
oxygen deficit equals the sum of the differences between
demand (ml.kg-1.min-1) and oxygen uptake (VO2)
(ml.kg-1.min-1) measured during the deficit test for each
min that the subject is able to maintain maximum velo-
city. Maximum velocity was previously determined for
each subject. Demand was calculated by extrapolating le-
ast squares. Oxygen uptake values, on which the extra-
polation was based, were those which corresponded to
the mean of the values measured in the last 2 min of
each of the four steps that constituted the submaximal
progressive test. The tests were carried out on a treadmill
(Laufergotest LE-6, Jaeger, Germany) with a “breath by
breath” gas ergoanalizer (CPX II, MedGraphics, USA)
and with a mask (Hans Rudolf, USA). To determine the
MAO2D, three exercise tests were needed: (i) the maxi-
mal progressive test was performed with a constant gra-
dient of 2.5%, with a 4-min warm-up at a velocity of 8
km h-1, followed by increments of 1 km h-1 per min until
exhaustion. The parameters measured during the last 15
s before the end of the test were considered maximal. (ii)
The submaximal progressive test was performed at a
constant gradient of 2.5%, an initial velocity of 5 km.h-1,
with four, 4-min steps with increments of 1 km.h-1 every
4 min. Subjects were asked to walk when v = 5 and 6 km
h.-1 and to run when v = 7 and 8 km h.-1 Ventilation para-
meters were obtained every 15 s and mean values of the
last 2 min of each step were obtained. With this protocol
a steady state was reached in each of the steps and the
exercise performed was clearly predominantly aerobic.
(iii) The deficit test was performed at a constant gradient
of 2.5%, at an initial velocity (warm-up) of 8 km.h-1 for
4 min followed by the maximum velocity reached in the
maximal triangular test. During the deficit test, subjects
had to run for as long as possible (a minimum of 2 min).
4. Maximal blood lactate (LamaxT, LamaxD) and delta
lactates (∆ LaT, ∆ LaD). 
Maximal blood lactate was the highest value obtained
during recovery, analysed at 3, 5, 7 and 10 mins after
both the maximal progressive test (LamaxT) and the defi-
cit test (LamaxD). Delta (∆) lactate is the difference bet-
ween the highest value of blood lactate and the basal va-
lue (at rest) determined before beginning the tests and
referring to both tests (∆ LaT and ∆ LaD). Capillary blo-
od samples were obtained from the ear lobe. Quantifi-
cation of blood lactate was performed with the electro-
enzymatic technique (Micro Stat P-LM4, Analox Instru-
ments Ltd., UK).
5. Excess Post-Exercise Oxygen consumption (O2D).
Calculation of the O2D was based on the data collec-
ted during each min of the first 10 min of recovery after
the deficit test (oxygen uptake at each minut of recovery
after the deficit test: VO2Rx PD, x number in subscript
indicate the minute of recovery). Theoretical basal oxy-
gen uptake was considered as 3.5 ml/kg/min.
General chronological method
The battery of tests was performed on 3 different
days (non consecutive). On the first day of the study a
complete medical history was taken and the maximal
tests were performed. On the second day, the submaxi-
mal tests were performed so that oxygen demand could
be calculated. One and a half hours later, the deficit tests
were performed. On the third day, tests from the battery
of Bosco’s tests were performed followed, half an hour la-
ter, by Wingate’s test.
Statistical analysis
The data obtained were analysed using ANOVA mo-
dels where the variables studied were considered as the
observed variables and genetic type (MZ and DZ) and
pair factor (8 pairs of each genetic type) as the reason for
the variation. In consequence, an ANOVA model with
two factors was applied, where the twin factor was nested
over the genetic type factor, which enabled us to esta-
blish whether there were differences between the two ge-
netic types considered and whether the variability betwe-
en pairs was statistically significant. If no overall signifi-
cant differences were obtained between the two genetic
types (the previously described ANOVA being non-sig-
nificant) we designed an ANOVA model for each genetic
type and considered the pair factor as the only cause of
variance.
The residual variance of each of the previous ANO-
VA was the estimate of variability for the genetic type
considered and, therefore, was the value used to calculate
the HI (Rodas G. et al., 1998). Using this method we
calculated the coefficient of the difference between the
residual variance of DZ and MZ with respect to the resi-
dual variance of DZ. This parameter was taken as a per-
centage of the intrinsic variability, depending solely on
the genetic group considered. The inter-pair differences
between MZ and DZ were considered significant when
F1 14 was more than 4.6 and HI variability was conside-
red significant when F7.7 was more than 3.8, which in
both cases would give P < 0.05. The aim of this method
was to separate the genetic and the environmental com-
ponents since the experimental error of the measurement
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and uncontrolled variance would have been similar in
both groups of twins.
Before calculating the corresponding HI values, in
accordance with the mathematical base necessary to be
able to calculate them, the independence between twin-
type and the variables studied was confirmed by a hierar-
chical analysis of variance for each of the variables analy-
sed.
RESULTS
The statistics for the variables analysed are shown in
Table II.  
It is remarkable that the adjustments used to estimate
the residual mean squares of the two groups of twin-ty-
pes and later the HI were high, then the reliability of the
method was high.
Table III shows the heritabilities estimated for the
pairs of twins (the HI values), the F value and the statis-
tical significance of the HI.
The heritabilities estimate were striking high, even
though the genetic component reached significance (P <
0.05) in only 6 variables or biological indicators of po-
wer and anaerobic capacity: Pmax5s, Ptot30s, LamaxT, ∆
LaT, VO2R2PD and VO2R3PD.
Table II. Statistical data for the variables analized
Variables
Explosive power
Explosive + Elastic power
Elastic quotient
Anaerobic power developed in 15s
Maximal power developed in 5s/ body weigh 
Maximal power developed in 5s
Fatigue index
Work ideveloped in 30s
Maximal lactate progressive test     
∆ lactate progressive test     
Maximal  lactate deficit test
∆ lactate deficit test
Maximal accumulated oxygen deficit


































































Anaerobic power developed in 15s  
Maximal power developed in 5s  
Fatigue index
Work developed in 30s
Maximal lactate progressive test
∆ lactate progressive test
Maximal  lactate deficit test








Maximal accumulated oxygen deficit       












































*    P<0.05   
**  Oxygen uptake at the first minut of recovery after the deficit test. Numbers in subscript indicate the minute of recovery   
DISCUSSION
Homogeneity of the sample analysed
Given the difficulty of finding twins with identical
antecedents, who were willing to take part in the nume-
rous tests required, we chose to use a sample that was re-
latively small but numerically representative. To minimi-
se non-genetic variance as much as possible, the environ-
mental background of the sample was highly homogene-
ous. Thus, the general approach adopted in previous stu-
dies of genetic influence in sports performance in which
more numerous samples were used was followed (Hamel
et al. 1986; Klissouras, 1971; Komi and Karlsson 1979;
Pirnay and Crielaard 1983). Moreover, the exhaustive
immunogenetic analyses used in our study enabled us to
establish the reliability of the sample analysed since it
guaranteed the correct classification of the twins studied
into monozygotic and dizygotic pairs. 
The intra-ethnic group nature of the study (among
Caucasians) should also be highlighted since it is well-
known that the heritability of the same variables varies
according to different ethnic groups. Thus, the Cauca-
sians have a higher percentage of type-1 muscle fibres
and a lower percentage of type-IIA muscle fibres than do
native people from the west of Africa. Moreover, the acti-
vity of CK, HK, PFK and LDH is lower in Caucasians
(Ama et al. 1986).These data suggest that originary peo-
ple from the west of Africa are better predisposed to per-
form well in sports events of short duration and are in
agreement with the results obtained in short-duration
competitive events where people of colour usually obtain
the best world results, while they very seldom perform
outstandingly well in events in which endurance is requi-
red. Because of their west-African origin, the same is true
for African Americans from the United States, Canada
and the Caribbean, while people of colour from the
north and east of Africa are especially suited to events re-
quiring endurance. For these reasons, in the present
study heritability was studied in the same ethnic group,
although substantial differences might have been found
had it been studied in other groups.. 
Heritability of explosive power.
1. Heritability of explosive power measured with Bosco’s
tests
The HI values obtained for explosive power measu-
red with the battery of Bosco’s tests indicated that, alt-
hough genetically determined, environmental factors
may modify this quality, because the heritability of ex-
plosive power (0,67) and power developed in 15 s (0,62)
was very similar. The HI value of the elastic quotient was
the highest of the group (0.70), which suggests that an
additive effect is produced since elastic quotient depends
as much on explosive as on elastic force. Even though the
significance of the power developed in 15s is complex, it
is related, to some extent, with anaerobic metabolism,
because a strong correlation has been found between it
and 60m dash (Bosco et al., 1983). 
The values obtained in the present study were lower
than those obtained by other authors (Pirnay and Criela-
ard 1983; Weiss 1977) and were possibly determined by
differences in methodology and in the samples used. In
the present study highly reliable methods and a strict
protocol were used and, as previously mentioned, the
sample was highly homogeneous. Importantly, in some
studies the mean age of the sample was low (Margaria et
al., 1966; Simoneau et al. 1986a) and consequently force
and power were still not developed as this takes place af-
ter puberty. Therefore, the genetic influence in a particu-
lar quality may not be equally manifested in different
ages.
The results of studies evaluating the effect of training
on such qualities have shown that they are clearly impro-
ved by training (Bosco et al., 1983; Bosco and Komi
1979; Bosco et al. 1984, 1986). These data suppport the
HI values obtained in the present study 
2. Heritability of explosive power measured with Wingate’s
test.
The heritability of explosive power (Pmax5s), measu-
red with Wingate’s test reached statistical significance
with an HI value of 0.74. Likewise, power relative to
body weight also showed a high and significant HI value
(0.86. These results are the same as those of Paxinos et al.
(1990) who used the same test. Moreover, using diffe-
rent, but mainly similar tests, other authors have obtai-
ned similar HI values (Komi and Karlsson 1979; Pirnay
and Crielaard 1983; Jones and Klissouras, 1985).
3. Overall heritability of explosive power
As previously mentioned, different estimates have be-
en made of the heritability of explosive power, according
to whether Bosco’s or Wingate’s tests was used. 
Although, a priori, these data could be surprising, it
should be noted that the work performed in these tests is
different: it is simultaneous in Bosco’s tests and alternate
in Wingate’s; in addition, duration is greater in Winga-
te’s test. These factors lead to differences in the reuse of
elastic energy. 
Therefore, the higher HI values for energy utilization
obtained with Wingate’s test (Pmax5s) probably mean
that the heritability of the metabolic component is hig-
her than the heritability of the biomechanical compo-
nent (composed of muscular viscoelastic properties and
of neuromuscular functioning), which is better represen-
ted by the values obtained with Bosco’s tests.
68
69
Heritability of anaerobic capacity
1. Heritability of anaerobic capacity measured with the
Wingate test
In agreement with other authors (Gastin et al. 1995),
we did not find that Wingate’s test, because of its brevity,
was able to estimate anaerobic lactacid capacity. Therefo-
re, it is more likely that the power developed in the 30 s
of this test measures mainly anaerobic alactacid capacity,
plus some degree of lactic metabolism.
The HI value of 0.83 found for Ptot30s was very
high. This result was similar to that of Paxinos et al.
(1990). Moreover, the results of studies evaluating the
possible improvement produced by training agree with
our own, given that increments (between 3% and 5%)
were minimal (Bar-Or, 1981). The heritability of the fa-
tigue index is included in this section as this variable is
derived from Wingate’s test, although it does not reflect
either capacity or alactacid anaerobic power. The HI va-
lue determined was not significant (0.43). Comparison
of this value with those of of Pmax5s and Ptot30s, can in-
dicate that, although the explosive power and lactacid-
alactacid capacity developed can be modified only tp a
small extent, the resistance of this pathway can indeed
modified and consequently, can improve anaerobic out-
put.
2. Heritability of anaerobic capacity measured by analysis
of blood lactate 
Maximal blood lactate after the exercise it is the com-
mon indicator of several mechanisms although it is only
and indirect, and not very accurate, method to evaluate
maximal anaerobic capacity. We have used this variable
because it is relatively often utilised, has a correlation
with running time for 400m, and it increases (17%) af-
ter anaerobic training (Vandewalle et al., 1987). Maxi-
mal blood lactate and delta lactate, obtained with the
maximal progressive triangular test, showed high HI va-
lues (0.82 and 0.84, respectively). However, the HI va-
lues corresponding to the same variables obtained with
the deficit test were lower and not differ significantly
(0.59 and 0.70, respectively). Such differences could be
due to the different intensity and duration of these tests,
which involve different proportions of energy require-
ments covered by the aerobic and anaerobic pathways
and consequently reflecting differences in lactate pro-
duction and possibly different intensities in the activity
of lactate carriers (Wilson et al., 1998).
In the present study, blood lactate concentrations ob-
tained by the deficit test were considered indicators of
anaerobic capacity. Blood lactate obtained after the maxi-
mal progressive triangular test provided different informa-
tion concerning the interaction between aerobic and anae-
robic metabolism being the heritability of aerobic metabo-
lism a determining factor in their elevated HI values (Bou-
chard et al. 1986; Fagard et al. 1991; Klissouras 1971; Ko-
mi and Karlsson 1979; Pirnay and Crielaard 1983).
The HI values corresponding to maximal lactate and
delta lactate obtained after the deficit test suggest that
non-genetic factors significantly influence anaerobic ca-
pacity (measured by maximal blood lactate) although the
heritability of these variables is not negligible. These re-
sults are in agreement with those of other studies in
which increases in maximal lactate after training have be-
en observed (Vandewalle et al., 1987; Jacobs 1986). Mo-
reover, Komi and Karlsson (1979) did not consider the
heritability of maximal lactate after intense physical acti-
vity to be significant. We believe the high HI values for
maximal blood lactate found by other authors (Paxinos
et al. 1990; Klissouras 1971) can also be attributed to
the different tests used.
3. Heritability of anaerobic capacity measured
by accumulated maximal oxygen deficit
The HI value of MAO2D (0.22) was low, the estima-
ted heritability being the lowest of all the variables analy-
sed. This result is in agreement with the finding of signi-
ficant changes in this parameter after anaerobic training
(Medbø and Burgers, 1990).
4. Heritability of anaerobic capacity measured by the
maximal Excess post-exercise oxigen consumption
auslity of the excess post-exercise consumption is
complex, reflecting a general disturbance following exer-
cise and not just the lactacid “O2 debt” (Gaesser and
Brooks, 1984) and in consequence not being a very accu-
rate tool to measure anaerobic capacity, it is no only a
classical physiological concept, but a useful indicator, sin-
ce their highest values have been found in elite-speed ath-
letes -with values about four times more than in untrai-
ned healthy people- and in some cases has been used for
validation of anaerobic tests (Vandewalle et al., 1987). 
Heritability of O2D was low, the HI value obtained
being 0.22. However, analysing oxygen consumption va-
lues during each min of recovery after the deficit test re-
vealed that the heritability of O2D is very high in the se-
cond and third min. These findings suggests a high ge-
neic component in the PCr resynthesis and repletion of
the O2 stores of myoglobin and venous blood, which
mainly occurs during the first 3 min of recovery.
Although few studies have analysed the influence of
training on O2D, it is believed to be susceptible to subs-
tantial improvement (Fox E.L. et al, 1989). 
5. Overall heritability of anaerobic capacity
The above-mentioned results suggest that the overall
heritability of anaerobic capacity is low although that of
explosive power is high.
The variable with the highest HI value (0.70) was
Delta lactate, evaluated after the deficit test while the HI
value for MAO2D was the lowest (0.22). In view of these
results, as well as the fact that the results of blood lactate
were notably determined by anaerobic lactic capacity, the
heritability of anaerobic capacity can be estimated to be
between 22% and 70%. 
In addition to agreeing with the results of the studies
cited in each of the above paragraphs, our results also
agree with those of Simoneau et al. (1986b) who sugges-
ted that the heritability of anaerobic lactic capacity was
probably lower than that determined by other authors,
since they report that training produced significant im-
provements, with a mean increase of 33%. However, the
same authors observed wide inter-individual variation
and, more interestingly, found that response to training
was associated with genotype as 65% of the variances
were due to genetic factors.
Although, as previously mentioned, little is currently
known about the heritability of miotypology and/or the
various muscular enzymes, analysis of the results of these
studies suggests that the heritability of general anaerobic
capacity is lower than that of other qualities (Bouchard
et al., 1992; Simoneau et al. 1986b).
In summary, the HI estimates for the various indica-
tors of anaerobic metabolism were high. Heritability se-
ems to be much greater in explosive power and anaerobic
alactacid capacity than in general and anaerobic lactic ca-
pacity. HI estimates should be analysed according to the
ethnic group of the subjects studied. Similar studies in
different groups should be performed since anaerobic
metabolism and its heritability may widely vary . 
The heritabilities determined with different tests, de-
signed to evaluate the same quality, were different. These
results confirm the belief that such tests do not measure
exactly the same qualities. Further studies are needed to
clarify this question and improve the validity of such
tests. To do so, such aspects as duration, intensity, which
muscle groups are used, whether the activity is simulta-
neous or alternate and whether the force measured is
instantaneous or average, should be considered.
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El múscul esquelètic és un teixit al-
tament adaptable i respon ràpidament
a situacions estresants mitjançant me-
canismes d’hipertròfia o d’atròfia. La
seva plasticitat ve restringida per l’a-
daptabilitat de les motoneurones i la
seva ordenació sinàptica1,2. Malgrat tot,
les modificacions induïdes al teixit
muscular poden ser prou extenses i
tracten de ser un reflexe d’allò que les
ha provocat. D’aquesta manera, amb
un entrenament ben programat, hauria
de ser possible millorar característiques
musculars específiques, com la veloci-
tat3. Però, aquests criteris no es poden
generalitzar degut a la considerable di-
ferència poblacional. Komi i cols4 van
descriure que el rendiment anaeròbic,
així com les característiques histoquí-
miques i bioquímiques del múscul ex-
hibien una gran variabilitat interindi-
vidual. Edat, sexe, nivell d’entrena-
ment i herència són factors que in-
flueixen fortament en la diversitat en-
tre els individus, tant en el rendiment
anaeròbic5 com en el tamany de les fi-
bres musculars6 o en les activitats en-
zimàtiques7. Però encara que la com-
ponent genètica és força gran, el mús-
cul sembla disposar d’un marge discu-





Contràriament als criteris utilitzats
per obtenir millores del sistema aerò-
bic, on el paràmetre més important de
l’entrenament sembla ser el volum de
les càrregues, pels anaeròbics la distri-
bució dels períodes d’activitat esdevé
decisiva. L’estructura de l’entrenament
és clau i petites modificacions en la
programació són responsables de di-
ferències significatives en el resultat.
Com a components importants del
disseny d’un entrenament, la distribu-
ció dels períodes de treball i de des-
cans, així com la intensitat a desenvo-
lupar, van ser els primers punts d’estu-
di9. Aquest descans pot modificar l’es-
tratègia muscular d’adaptació, de ma-
nera que períodes de descans llargs afa-
voriran la millora de la glucòlisi ana-
eròbica, mentre que períodes curts afa-
voriran la connexió entre la via anaerò-
bica i el potencial oxidatiu. La resposta
adaptativa del múscul dependrà direc-
tament de la intensitat, duració i patró
temporal de l’activitat física on el des-
cans pren una gran importància1. 
Els criteris concrets a aplicar en ca-
da cas variaran segons la disciplina es-
portiva per la que es prepari anaeròbi-
cament al múscul. Carrera i ciclisme
(normalment en cicloergometre) han
estat els models d’exercici més estu-
diats per avaluar l’efecte d’un entrena-
ment anaeròbic en la fisiologia muscu-
lar i la millora del rendiment. Aquestes
disciplines esportives són fàcilment re-
produibles en condicions de laborato-
ri, on es pot evitar la variabilitat me-
diambiental. 
Tipus de descans
El temps necessari per restaurar les
condicions basals del múscul és un dels
factors més difícil de controlar en tot
entrenament anaeròbic i és determi-
nant per poder desenvolupar esforços
anaeròbics màxims en exercicis enca-
denats. La concentració de lactat pot
arribar a mantenir-se per sobre del ni-
vell basal més de 20 minuts després de
realitzar un exercici intens de curta du-
rada, mostrant la dificultat del múscul
per poder retornar ràpidament als seus
valors basals10. Linossier i cols11 en ci-
cloergòmetre, així com Balsom i cols12
en carrera, van trobar variacions en la
producció de lactat i en el consum d’o-
xigen en esforços de molt curta dura-
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da, quan s’aplicaven temps de descans
variables. Diferències entre 30 o 120
segons de descans representaven una
diferència d’un 60% en la producció
de lactat i un 20% en l’augment de
consum d’oxigen. Aquesta elevada de-
pendència respecte al temps de descans
diversifica la resposta muscular a l’en-
trenament i dificulta de manera extre-
ma l’estudi comparatiu dels protocols
d’entrenament i dels seus resultats pu-
blicats a la bibliografia (taula 1). 
Però, no solament el temps de des-
cans afectarà el rendiment, si no que
també ho farà el tipus de descans. La
recuperació activa sembla ser la mane-
ra més eficaç d’eliminar el lactat acu-
mulat encara que desgasta lleugera-
ment la reserva de glicogen13,14. Per al-
tre banda, el descans passiu aconse-
gueix restaurar el nivell de glicogen
muscular encara que no és tan eficaç
en la neteja del lactat produït15. Conse-
qüentment, cada tipus de descans afa-





alteracions que permeten al múscul
millorar el seu rendiment. Aquestes
adaptacions es produeixen tant a nivell
del metabolisme energètic com de les
proteïnes constitutives del sistema
contràctil.
Efecte sobre el metabolisme
El consum d’ATP en contracció
muscular a la màxima intensitat és
d’uns 9-10 mmol/Kg dt/seg16. Aquest
fluxe d’ATP és prou elevat per que so-
lament la producció per via anaeròbica
d’ATP hi pugui participar durant els
primers instants. Aquesta producció,
que com a màxim arribarà a 370
mmol/kg (teixit sec), es veu repartida
de la següent manera: 80% a la glucò-
lisi anaeròbica, 16% a la reserva de fos-
focreatina (PCr) i 4% al descens de les
pròpies reserves d’ATP. Per poder mi-
llorar el metabolisme muscular i d’a-
questa manera el rendiment17 (Hirvo-
nen 87), la fibra muscular ha de patir
modificacions a diferents nivells (es-
quema i abreviatures a la figura 1): 
1. Adaptació energètica: Augment en
la concentració de substracte ener-
gètic tant sigui de consum imme-
diat (fosfocreatina), com a subs-
tracte per la glucòlisi (glucosa).
2. Adaptació enzimàtica: Augment en
les activitats enzimàtiques implica-
des en els mecanismes de produc-
ció d’energia tant dels enzims de la
via alàctica (CK) com de la làctica
(PFK, GF, PK, LDH entre d’al-
tres). 
3. Adaptació a la acumulació de lac-
tat: Augment en la capacitat tam-
ponadora del múscul que permet
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Esquema dels mecanismes d'obtenció d'energia. Les abreviatures
corresponen a: CK, creatina quinasa; GF, glicogen fosforilasa; PFK,
fosfofructoquinasa; PK, piruvat quinasa; LDH, lactat deshidrogenasa;
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suportar una major producció de
lactat i un canvi més fort en el pH
intracel.lular.
4. Adaptació aeròbica: Augment de la
capacitat aeròbica i del fluxe de
producció d’ATP. 
Adaptació energètica
La disponibilitat de substracte
energètic és un dels principals factors
limitants del rendiment. Encara que
l’ATP és la molècula energètica del
múscul, són la reserva de fosfocreatina
en primera instància i la de glucosa-gli-
cogen en segona les que s’encarreguen
de subministrar l’energia. La primera
de manera directa a través de la reacció
de la creatina quinasa i les segones a
través de la glucòlisi. Degut a la ràpida
conversió de fosfocreatina a ATP, la
quantitat de fosfocreatina en reserva
sembla involucrada en el rendiment
anaeròbic. Encara que l’entrenament
de velocitat sembla millorar la utilitza-
ció de fosfocreatina especialment en les
fibres lentes18, no estar clar que la seva
concentració augmenti com a conse-
qüència d’un entrenament. Per altre
banda, s’ha observat que es pot incre-
mentar la seva concentració muscular
per ingestió de creatina i que aquest
augment de la reserva millora el rendi-
ment anaeròbic i disminueix la pro-
ducció de lactat19,20. Encara que possi-
blement aquestes millores solament
poden ser constatades en exercicis on
el mecanisme de la fosfocreatina sigui
determinant per l’obtenció l’energia21.
En treballs anaeròbics d’alta inten-
sitat i curta durada la utilització de
glucosa circulant és molt baixa, i és el
glicogen muscular el responsable d’a-
portar la glucosa necessària. Katz i
cols22 van observar que la glucosa ex-
terna que s’incorpora al múscul durant
un exercici curt i intens és pràctica-
ment despreciable. Sembla ser que el
glicogen comença a degradar-se des del
primer segon de l’exercici de manera
que ja es pot trobar un descens signifi-
catiu del 15% després de 6 segons d’es-
print23,24 que pot arribar fins un 20%-
30% en exercicis intensos de 30 segons
de córrer24 o de pedalar en bicicleta26,27.
La concentació muscular de glicogen
disminueix sensiblement a gairebé tots
els tipus d’entrenament, però la seva
restauració és depenent del tipus d’e-
xercici. El desgast produït en una ses-
sió d’entrenament de resistència es re-
cupera normalment en 24 hores, men-
tre que es necessita unes 48 hores per
recuperar el glicogen consumit en un
entrenament intervàlic28,29. Però, en
tots els casos, es troba un increment o
“sobrecompensació” de la reserva de
glicogen en la fase de repòs30,31. L’abast
d’aquesta adaptació és depenent del ti-
pus d’entrenament, i també es pro-
dueix en entrenaments lleugers de ve-
locitat23,32. Curiosament, no s’ha obser-
vat un efecte clar de millora del rendi-
ment anaeròbic com a conseqüència
de tenir el glicogen sobrecompensat.
Vandenberghe i cols33 van observar que
sobrecompensant el glicogen d’un
grup de voluntaris amb una dieta rica
en carbohidrats i comparant el seu ren-
diment amb el d’un grup control mit-
jançant tests anaeròbics no hi va trobar
cap diferència en els resultats. Tot sem-
bla indicar que la quantitat total de gli-
cogen no seria un factor energètic limi-
tant degut al fet que es consumeix en
un petit percentatge alhora de realitzar
un test anaeròbic. Possiblement seran
els enzims que el processen els que de-
terminaran la velocitat d’obtenció de
glucosa.
Tot i això, no totes les fibres consu-
meixen glicogen al mateix ritme. Si l’e-
xercici s’inicia amb alta freqüència,
molt per sobre del VO2max, les prime-
res fibres en perdre glicogen són les rà-
pides34 i s’ha vist que hi ha una deple-
ció selectiva, de manera que en primer
lloc es consumeix el glicogen en les fi-
bres més ràpides i al final en les més
lentes35,36. Aquestes fibres ràpides que
són les primeres en consumir glicogen
també són les primeres en recuperar-lo
durant els 90 minuts posteriors a l’e-
xercici intens37. 
Malgrat la millora dels mecanismes de
restauració de l’ATP, un entenament
anaeròbic intens pot disminuir la
quantitat total de nucleotids d’adenina
(ATP+ADP+AMP) en múscul, com-
prometen seriosament el rendiment es-
portiu38,39.
Adaptació enzimàtica
Com a resposta a l’estres provocat
per l’entrenament, es produeix una
adaptació a nivell de proteïna que en
part es veu reflectida per un augment
en la concentració dels enzims impli-
cats en els mecanismes d’obtenció d’e-
nergia. Simbolitzat per la creatina qui-
nasa, la sensibilitat del mecanisme ana-
eròbic alàctic a un entrenament de ve-
locitat no està gaire clara. Alguns au-
tors40,41 troben increments significatius
en l’activitat de la CK mentre que en
altres casos resta invariable a l’entrena-
ment42,43. Sembla que l’adaptació de la
CK és sensible a algun paràmetre de la
programació de l’entrenament que en-
cara no està determinat. De tota mane-
ra la seva concentració muscular és
molt elevada i fa de la concentració de
fosfocreatina el punt més limitant.
La glicogen fosforilasa és l’enzim
que subministra glucosa a partir de la
reserva de glicogen. Costill i cols44,45 no
van trobar diferències significatives en
l’activitat de la GF entre individus se-
dentaris, atletes de mig fons i atletes de
fons, però si van trobar valors més alts
de GF i lactat deshidrogenasa en atle-
tes sprinters. La GF sembla ser poc
sensible a entrenaments de velocitat de
curta durada, i és possible que necessiti
períodes llargs d’entrenament per mo-
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dificar-se, especialment a partir del
moment que l’activitat fosfofructoqui-
nasa ja s’ha incrementat.
La PFK és l’enzim clau i el més re-
gulat de la glucòlisi. També és el més
sensible a un entrenament anaeròbic,
millorant significativament sota una
gran varietat de protocols32,42,43,44. Els
entrenaments de resistència o clara-
ment aeròbics provoquen una dismi-
nució de la seva activitat, fins i tot
abans de que es produeixin altres mo-
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Representació esquemàtica d'alguns entrenaments anaeròbics i els seus efectes sobre el múscul (↑ indica augment,
↓indica disminució, = indica falta de canvis significatius). Es poden trobar més tipus d'entrenament a Spriet104.
Entrenament: Tots els voluntaris són moderadament actius excepte especificació expresa (W: prova de Wingate 30” en cicloergòmetre) a excepció d'aquells que presenten una
C (entrenament de córrer), d'una sesió diària i a la màxima intensitat excepte en el cas en que es digui una altra cosa. Abreviatures; set: setmanes d'entrenament, d/set: dies
d'entrenament per setmana, rep.: repeticions, rec.: tempsde recuperació,  ses/d: sessions por dia.
Metabolits: TAN: quantitat total de nucleotids d'adenina, IMP: Inosina monofosfat, Producció: es refereix durant una prova d'esforç comparativa entre abans i després de l'entre-
nament.
Enzims: MDH malat deshidrogenasa, HADH 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa, OGDH oxoglutarat deshidrogenasa, ADK adenilat quinasa, AMPasa AMP desaminasa, HK hexo-















5 set 3 d/set 3-10 W 4’ rec.
2 set 3 d/set 10 W 3’ rec.
3 set 2d/set 3 W 20’ rec.
3 set 3d/set 3 W 20’ rec.
8 set 3-4d/set
2 d/set 2x30” 10’ rec.
1 d/set 6-10x6” 54” rec.
1 d/set 2-5x2’ C 5’ rec.
15 set 4-5d/set
25ses 30’ C contínua 
19ses 10-15 rep. 15-30”
16ses 4-5 rep. 60-90”
6 set 3d/set 15x10” 50” rec.
1 set 2ses/d 3d/set 15x10”
50” rec.
6 set 3d/set 15x10” rec:50” 
6 set 3d/set 15x10” rec: 50”
1 set 2ses/d 7d/set 15x10”
rec: 50” 
1 set 2ses/d 7d/set 15x10”
rec: 50”
7 set 4d/set 2x8x5” rec:15’
i 5” 
Intensitat variable.
5 set 3-4d/set 2x4x200m C













































MDH ↑, HADH, ↑
OGDH ↑, CK=,
PFK=, LDH  =
ADK=, AMPasa, ↓
PFK ↑
PFK ↑, LDH ↑,
CS=, HADH=,
HK
GF ↑,PFK  ↑,
LDH ↑, MD ↑,
SDH=




dificacions muscular més clarament
aeròbiques com variacions en el con-
tingut d’enzims al mitocondri47.
Denis i cols26 van trobar la mateixa
activitat de PFK i LDH en atletes velo-
cistes de 100 metres i en atletes mig
fondistes de 800 metres altament en-
trenats, però els primers tenien menys
activitat en marcadors del metabolisme
aeròbic com la citrat sintasa (CS, cicle
de krebs) i la hidroxiacil-CoA deshi-
drogenasa (HAD, degradació dels
àcids grassos).
Respecte a la LDH, enzim produc-
tor del lactat, alguns autors troben
augments en la seva activitat després
d’entrenaments de curta durada i alta
intensitat11, mentre que d’altre no en
troben41. Sembla ser que la seva elevada
activitat no esdevé limitant i per tant
no seria necessària incrementar-la per
millorar el rendiment anaeròbic.
Aquest fet deixeria aleatoria la seva
adaptació. Fins hi tot, alguns autors48
no han trobat diferències entre els va-
lors corresponents a individus sedenta-
ris i a atletes, encara que en entrena-
ments de resistència s’ha trobar un de-
crement de la seva activitat total49,50.
Adaptació a la acumulació de
lactat
Quan el múscul treballa per sota
del 60-70% del consum d’oxigen mà-
xim (VO2max), la producció de lactat
és petita i el mecanisme aeròbic és qui
s’encarrega en major part del submi-
nistrament d’energia. Per sobre d’a-
quest umbral anaeròbic, el lactat s’acu-
mula proporcionalment a la intensitat
de l’activitat física. Aquest increment
en la concentració de lactat és conse-
qüència d’una incapacitat per part del
mitocondri de metabolitzar-lo al ritme
que és produït51. 
En front d’un mateix esforç, indivi-
dus entrenats produeixen menys lactat
que els sedentaris degut a que tenen el
VO2max més alt i per tant entren més
tard en anaerobiosi52. També s’ha ob-
servat que després d’un entrenament i
al repetir el mateix test control, els vo-
luntaris produeixen menor quantitat
de lactat, demostrant que el mateix
exercici després de l’entrenament no
representava igual grau d’esforç53. Però,
com a resposta a un test màxim de ca-
pacitat anaeròbica, el lactat generat és
més alt en atletes velocistes que en se-
dentaris tant si el test és en cicloergò-
metre10,26 com en carrera54. Així com
també, s’ha observat que en entrena-
ments de velocitat avaluats per un test
realitzat al màxim de la capacitat vo-
luntària, el nivell màxim de lactat en
sang presenta un increment entre el va-
lor abans i després de l’entrenament
que ve acompanyat d’una millora en el
rendiment55,56,57,58. Però, no sempre hi
ha una bona correlació entre el lactat
generat i la marca en competició entre
atletes entrenats per velocitat i mig
fons48,59. Correlació que si van trobar
Cheetham i cols25 entre els descensos
de pH en múscul i en sang amb el ren-
diment d’esportistes durant una carre-
ra de 30 segons a la màxima velocitat,
o Granier i cols10 entre el resultat en un
test de Wingate i el lactat generat en
atletes velocistes.
Linossier i cols11 van proposar que
aquest augment de producció de lactat
amb l’entrenament és conseqüència
d’un augment en l’activitat de PFK i
LDH. Malgrat tot, no tots el exercicis
són purament anaeròbics provocant
que algunes correlacions entre lactat i
rendiment siguin baixes60. 
Per evitar una acumulació excesiva,
el lactat és eliminat per via sanguínia o
metabolitzat a l’interior de la cèl.lula.
No està gaire clar quin és el percentat-
ge de lactat que s’allibera a sang però
sembla ser entre un 10%61 i un 35%62.
Una altra part és resintetitzat a glico-
gen sobre tot en les fibres ràpides més
que en les lentes63. La resta de lactat,
pràcticament la majoria, és oxidat
completa i aeròbicament sense tornar a
glucosa, provocant un excés en el con-
sum d’oxigen en la fase de repòs (deute
d’oxigen), procés afavorit per activitat
lleugera64.
L’entrenament fa augmentar la
quantitat de lactat produït, però també
afavoreix canvis per suportar aquest in-
crement. Característiques musculars
com el transport de lactat a sang o la
capacitat tampó són susceptibles de
millora amb l’entrenament. La capaci-
tat tampó o “buffer” (ß) permet al
múscul esmorteir l’increment de con-
centració d’ions hidrogenions en exer-
cicis anaeròbics. Una millora en aquest
mecanisme permet allargar la utilitza-
ció de la glucòlisi anaeròbica fins que
el pH limitant és assolit65, però el seu
mecanisme encara està en discussió.
Parkhouse i cols66 van trobar positiva i
alta correlació entre ß, la concentració
de carnosina (un dels components del
tampó muscular), el percentatge de fi-
bres ràpides i el rendiment en carrera
d’alta intensitat en atletes entrenats per
velocitat. Encara en controvèrsia, altres
autors no han trobat correlació entre ß
i la distribució del tipus de fibra67 o la
concentració de lactat després de l’e-
xercici68. Adicionalment, la capacitat
tampó o “buffer” (ß) sembla ser sus-
ceptible de millora amb l’entrenament,
trobant-se valors més alts en atletes
que en sedentaris57,68. S’ha suggerit a
partir de resultats en animals que la ca-
pacitat tampó està altament correlacio-
nada amb la capacitat glucolítica i que
ambdues co-adapten amb l’entrena-
ment69,70. Conjuntament amb els com-
ponents del tampó muscular, s’ha des-
crit un paper alcalinitzant de la fosfo-
cretaina71
El transport de lactat a sang també
és més gran en persones entrenades
que en sedentàries i la capacitat de
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transport de lactat a través del sarcole-
ma sembla estar relacionada amb la
distribució dels tipus de fibra72.
Adaptació aeròbica
Una manera de poder assegurar la
participació del metabolisme aeròbic
en treballs de curta durada i alta inten-
sitat és mitjançant el consum d’oxi-
gen73. Encara que present en qualsevol
exercici anaeròbic, no s’han arribat a
trobar bones correlacions entre el con-
sum d’oxigen i el resultat en tests ana-
eròbics74. Però, s’ha observat que corre-
dors entrenats per mig fons consumien
més oxigen que velocistes durant el test
de Wingate10.
En entrenaments de velocitat, les
modificacions del metabolisme aeròbic
es solen presentar de forma secundària.
La millora en paràmetres relacionats
amb el metabolisme aeròbic pot indi-
car situacions de sobreesforç muscular
i millora del rendiment de les fibres
lentes en detriment de les ràpides.
D’altra banda, una lleu millora dels
mecanismes aeròbics, sense ser deter-
minant en el rendiment de proves su-
pramaximals, esdevé favorable en les
fases de recuperació. Amb una millor
component aeròbica es resintetiza més
ràpidament la fosfocreatina i s’obtenen
millors resultats en exercici supramaxi-
mals encadenats24.
Per l’estudi de l’adaptació aeròbica,
la citrat sintasa és utilitzada com a
marcador i s’han descrit augments de
la seva activitat en entrenaments de ve-
locitat42. Normalment, els entrena-
ments de velocitat que fan augmentar
el VO2max acostumen a produir un
augment de la concentració d’enzims
oxidatius75, encara que el més normal
és no trobar canvis11,76,77,78.
La millora aeròbica ve induïda per
la durada del treball muscular. Es pro-
posa que si l’exercici és prou curt no es
generarà deute d’oxigen i per tant no
s’induiran millores en la resposta aerò-
bica a l’exercici41. S’ha proposat que el
deute d’oxigen post-exercici està rela-
cionat amb la metabolització del lactat
i afavoreix millores aeròbiques79.
Durant el repòs posterior a tota ac-
tivitat física es produeix un augment
del consum d’oxigen respecte al valor
basal corresponent (deute d’oxigen)
que serveix per pagar la mancança d’o-
xigen (dèficit d’oxigen) produïda a l’i-
niciar l’esforç80. Del deute d’oxigen
s’obtindrà l’energia necessària per tor-
nar l’organisme a l’estat de repòs i és
generalment més elevada que el dèficit
d’oxigen. Per restaurar les condicions
basals, el múscul empra energia en la
refosforilació de la creatina, el retorn de
la mioglobina a oximioglobina, el re-
torn de la sang al seu estat d’oxigenació
habitual i l’eliminació de l’excés de lac-
tat present per oxidació al mitocon-
dri9,81. La diferència entre deute i dèficit
podria venir explicada pel cost extra
d’oxigen necessari per dur a terme la
gluconeogènesi55, però hi ha controvèr-
sia en la distribució del lactat produït i
la quantitat d’aquest dedicat a la gluco-
neogènesi82. Paràmetres relacionats
amb la restauració de la homeostasi,
l’augment de temperatura corporal o
l’increment d’activitat hormonal poden
també estar implicats en la diferència
entre dèficit i deute d’oxigen83.
El deute d’oxigen és un paràmetre
millorable amb l’entrenament i presen-
ta valors més grans (de 3 a 4 vegades)
en esportistes velocistes que en perso-
nes sedentàries. S’ha trobat una bona
correlació d’aquest paràmetre amb la
marca en proves de velocitat55. Similar
comportament s’ha observat amb el
deficit que correlaciona sobretot en
proves atlètiques més curtes de 400
metres59. Amb un entrenament mixte
per velocitat i resistència lleugera obte-
nim un augment en el deute d’oxigen,
juntament amb una major producció
de lactat que estan en relació amb una
millora del rendiment84.
EFECTE SOBRE LA DISTRIBUCIÓ
FIBRILAR
El múscul està format per fibres
que presenten unitats motores amb di-
versitat d’umbrals d’activació i cada fi-
bra és reclutada segons les característi-
ques de l’exercici. Sempre que l’esforç
és inferior al VO2max, s’utilitzen les fi-
bres lentes independentment de la fre-
qüència de contracció85. Segons Goll-
nick i cols85, hi ha dues formes d’acti-
var les fibres ràpides: exercicis per so-
bre del VO2max o continuar l’exercici
fins que les fibres lentes esgoten la re-
serva de glicogen. Friden i cols86 pro-
posen que en un esprint es recluten
tant les fibres ràpides (II) com les len-
tes (I), però s’ha vist que en estimuls
màxims d’alta intensitat, les primeres
fibres en ser reclutades són les fibres
ràpides87 i de manera pràcticament ex-
clusiva88. Aquest reclutament diferen-
cial no sembla ser condicionat per la
motoneurona, sinó que encara que
arribi el senyal a les fibres lentes no hi
ha contracció89.
La transformació de fibra lenta a
ràpida no està del tot clara. Un cas se-
ria el desús o el desentrenament90, però
no és realment una canvi de fibres de
tipus I a II, sinó una pèrdua selectiva
de fibres de tipus I. A diferència de les
fibres de tipus II, sembla que les de ti-
pus I requereixen de l’activitat contràc-
til continuada per mantenir-se. S’ha
vist que en persones entrenades el per-
centatge de fibres IIC és més alt que en
sedentaris, passant de valors pràctica-
ment inapreciables fins el 12-15%.
Aquests tipus de fibres són intermedià-
ries i estan involucrades en processos
de reinervació i de transformació de la
unitat motora91.
Després d’un entrenament lleuger
de velocitat dissenyat per millorar les
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característiques anaeròbiques es troben
canvis en les fibres, però aquests no
són constants ni uniformes. Normal-
ment es troba un augment del numero
i àrea de les fibres de tipus I92,93 encara
que Jansson i cols94 van trobar una re-
ducció en les de tipus I a favor de les
tipus IIA. Respecte a les fibres de tipus
IIA, no està clara la seva evolució. Al-
guns autors troben que resten invaria-
bles92,95 mentre que altres troben un
augment en el seu numero93,96. Sembla
ser que el numero de fibres IIB baixa93
encara que la seva àrea augmenti92.
L’augment de l’àrea de la fibra és una
adaptació desitjada ja que s’ha descrit
una bona relació entre diàmetre de la
fibra i força generada97.
Tenint present tots els tipus de fi-
bra trobaríem interconversió entre to-
tes elles de la manera:
IIB↔IIA↔IIC↔I
Sembla doncs que depenent del
treball físic es pot fer variar el sentit de
l’adaptació muscular. 
EFECTE DE L’ENTRENAMENT EN EL
RENDIMENT ESPORTIU
El fet que un entrenament anaerò-
bic produeixi millora en el rendiment
esportiu no està encara del tot clar a la
bibliografia científica. Alguns treballs
han mostrat millora clara del rendi-
ment, acompanyat per canvis bioquí-
mics en el mecanisme anaeròbic d’ob-
tenció d’energia tant en entrenaments
curts de poques setmanes11,78 com en en-
trenaments llargs d’una temporada.43
Per altre banda, altres autors no troben
canvis del rendiment anaeròbic després
de sotmetre als voluntaris a varies set-
manes d’entrenament42,95, però troben
microlesió muscular, abocament de
marcadors musculars en sèrum i una
tendència al canvi de la cadena pesada
de la miosina IIb cap a la IIa. En aquest
cas, l’hipòtesi de la lesió muscular po-
dria ser la responsable d’una absència de
millora. A la mateixa línia, Houston i
cols98 van trobar augments en la pro-
ducció de lactat i en l’activitat d’alguns
enzims sense millora del rendiment. 
Molts factors poden alterar l’evolu-
ció programada del rendiment durant
un període d’entrenament. La presèn-
cia de fatiga deguda a un sobreesforç
i/o una mancança de descans que im-
pedeix recuperar les condicions ade-
quades per dur a terme la contracció és
un dels casos més comuns. La lesió
muscular per excés d’entrenament i per
tant la reducció del numero de fibres
capaces de realitzar contracció provo-
caran també una disminució del rendi-
ment.
L’activitat muscular produeix lesió
de la fibra. El dany produït després de
l’exercici és reparable i durant el procés
de reparació té lloc una adaptació que
dóna al múscul resistència a les lesions
en les properes repeticions de l’exer-
cici99,100. Malauradament, es desconei-
xen els mecanismes concrets d’aquesta
adaptació. 
CONCLUSIONS
La dificultat alhora d’establir possi-
bles relacions de causa-efecte entre en-
trenament anaeròbic i la millora en el
rendiment ve determinada per la com-
plexitat dels mecanisme bioquímics que
hi participen. La subtilesa necessària per
eludir el sobreentrenament i la millora
aeròbica fan extremadament complexe
el seu disseny.
Per tractar d’estandaritzar el màxim
possible tant els protocols com els resul-
tats, ha estat necessària la utilització
d’entrenaments de laboratori, especial-
ment en cicloergometre que permeten
eliminar gran quantitat de variabilitat
ambiental.
De tota manera les conclusions so-
bre la millora del rendiment anaeròbic
muscular com a conseqüència d’un en-
trenament encara no són del tot clares,
però factors com la distribució de les cà-
rregues o el paper dels descans comen-
cen a esdevenir claus alhora de dissenyar
l’entrenament més correcte per a cada
individu.
Els estudis vinculats a l’interpreta-
ció de la fatiga específica en exercicis
anaeròbics, així com la determinació
dels mecanismes de restauració mus-
culars i de seguiment de les microle-
sions induïdes per l’entrenament són
els propers punts d’interès per poder
comprendre els mecanismes muscu-
lars que envolten la millora del rendi-
ment anaeròbic induït per l’entrena-
ment.
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